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INTRODUCCIÓN
1.1. La hipertensión arterial, un problema 
importante de salud pública
1.1.1. La hipertensión arterial adquiere una entidad propia
1.1.1.1. Del signo a la enfermedad
¿Qué camino ha recorrido un signo como la hipertensión arterial hasta 
convertirse en una enfermedad? De un síntoma ha pasado a conver-
tirse en una afección que, puesto que sus causas son imprecisas, la 
mayor parte de las veces es clasificada con el vago apelativo de “esen-
cial” o primaria (aunque en un 5% de los casos, se encuentra un origen 
definido, ya sea endocrino, obstétrico, renal, nervioso o tumoral).
Todos los días se encuentran nuevos casos de un problema que 
para Cohen, en 1877, era solamente un dato que servía para medir la 
capacidad funcional del corazón.
En la comunidad médica no se generó una preocupación real por 
el aumento de la presión arterial hasta 1925, cuando las compañías 
de seguros de los Estados Unidos publicaron una experiencia con 
560.000 de sus asegurados en la que señalaban que la hipertensión 
arterial disminuía significativamente la experiencia de vida1. 
Esta conclusión generó un impacto que estimuló la puesta en 
marcha de programas de seguimiento a largo plazo para conocer la 
historia natural de la hipertensión arterial. Destacan tres estudios 
que incluyeron 1871 individuos de ambos sexos, con seguimientos 
que oscilaban entre los 10 y los 32 años, cuyas principales conclu-
siones eran que la hipertensión en gente joven implica un peor 
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pronóstico, que a mayor presión menor expectativa de vida, y que 
cuando a la hipertensión se le asocia daño orgánico, el pronóstico 
es más sombrío2-4.
A mediados del siglo XX se producen dos acontecimientos que 
marcarían un antes y un después en la historia de la hipertensión 
arterial. En 1948 comienza el Framingham Heart Study, un estudio 
epidemiológico longitudinal en población general que buscaba deter-
minar la prevalencia, incidencia, morbilidad y mortalidad de las en-
fermedades cardiovasculares. Entre sus contribuciones más impor-
tantes está el haber sido el primer estudio que destacó la naturaleza 
multifactorial de la enfermedad cardiovascular y haber sentado las 
bases para la prevención, demostrando de forma inequívoca la im-
portancia de la presión sistólica elevada como factor de riesgo car-
diovascular. Sesenta años más tarde de su comienzo, el estudio sigue 
aportando datos valiosos al conocimiento de las enfermedades car-
diovasculares. El otro acontecimiento trascendental fue la posibilidad 
de disponer de terapias antihipertensivas por vía oral, la hidralazina 
y el hexametonio, a los que poco más tarde se unieron la reserpina y 
los diuréticos tiazídicos.
La relación demostrada entre la hipertensión arterial y la mor-
bimortalidad cardiovascular, unida a la disponibilidad de drogas 
efectivas para descender la presión arterial (que tardaron en utili-
zarse porque, como decía un editorial del British Medical Journal en 
1931, “el mayor problema de la hipertensión arterial era descubrir-
la, ya que algún loco podría tratar de reducirla”), fueron los funda-
mentos para la puesta en marcha de los estudios de investigación 
dirigidos a evaluar distintos aspectos del tratamiento que dieron 
comienzo en la década de los 70 y continúan sucediéndose hasta 
nuestros días.
1.1.1.2. ¿Qué nos ha enseñado la 
investigación sobre la hipertensión arterial?
La evaluación de la tensión arterial sirve al médico para controlar 
ciertas formas de la enfermedad, en particular los estadios II y III, 
en los cuales existe un alto riesgo de complicaciones cardiovasculares 
específicas, como la hipertrofia ventricular izquierda especialmente, 
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que produce alta mortalidad y cuyo tratamiento con diuréticos tiene 
buenos resultados5.
Otra complicación grave cuya presencia se reduce notablemente 
con la terapia antihipertensiva es la enfermedad cerebrovascular 
hipertensiva, cuyas complicaciones son la hemorragia cerebral y 
la demencia.
La hipertensión también lleva a la nefroesclerosis, causa común 
de la insuficiencia renal, además de dañar otros órganos como el ojo 
y provocar complicaciones en la microcirculación de múltiples teji-
dos. En suma, la hipertensión arterial juega un importante papel en 
el llamado continuum que representa el riesgo cardiovascular, e 
interacciona negativamente con otros factores de riesgo como la 
dislipemia, la diabetes mellitus, la obesidad, el tabaquismo, el se-
dentarismo, etc.
Los beneficios de disminuir la presión arterial sistólica con fár-
macos, modificación de determinados estilos de vida, y medidas 
higiénico-dietéticas han sido sobrada y reiteradamente demostra-
dos. Las evidencias de que constituye un factor de riesgo, y de que 
su peso como tal sobrepasa al de la hipertensión diastólica se cono-
cen desde el estudio Framingham. Desde la década de los 80, se han 
sucedido los ensayos diseñados para comprobar si el descenso de la 
presión sistólica se acompaña de una disminución en la morbimor-
talidad cardiovascular, y se han demostrado significativas reduccio-
nes de eventos independientemente de los tratamientos empleados. 
Especialmente esclarecedores resultan a éste respecto los estudios 
SHEP, SYST-Eur y SYST-China6-8.
Asimismo, existe mucha evidencia de que la reducción de la pre-
sión arterial diastólica elevada disminuye el riesgo cardiovascular. 
Éste hecho ha sido ampliamente demostrado en lo que respecta al 
accidente cerebrovascular, quizá por una relación más directa de 
ésta entidad con los factores hemodinámicos y el estrés sobre la 
pared de las arterias cerebrales. Los distintos metaanálisis y revisio-
nes prueban que el tratamiento antihipertensivo reduce el riesgo de 
accidente cerebrovascular aproximadamente un 42%. Por el contra-
rio, la naturaleza multifactorial de la aterosclerosis podría ser una de 
las razones que explicaran el hecho de que el beneficio obtenido con 
la terapia antihipertensiva sea menor en la enfermedad coronaria, 
en torno a un 16%.
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1.1.2. Hipertensión arterial: magnitud del problema
1.1.2.1. Un problema creciente
La lucha por la erradicación de las enfermedades infecciosas y el 
desarrollo de antibióticos eficaces desde mediados del siglo XX, jun-
to a una mejora en las condiciones sanitarias y nutricionales de la 
población del mundo occidental desde la segunda guerra mundial, 
conllevaron un aumento de la esperanza de vida de forma absoluta, 
pero permitieron la emergencia de procesos crónicos en principio 
considerados degenerativos y propios de la vejez, como la lesión 
vascular arteriosclerosa. Ésta y sus diversas manifestaciones clíni-
cas dependiendo del territorio afecto producen una morbimortalidad 
superior, por ejemplo, a todas las formas de cáncer juntas. Se con-
sidera que es el mayor problema de salud pública al que nos enfren-
tamos en la actualidad.
Uno de los principales factores de riesgo para desarrollar lesiones 
vasculares arteriosclerosas, la hipertensión arterial, es hoy en día una 
patología a cuyo diagnóstico y tratamiento se destinan una ingente 
cantidad de recursos. Esto se explica por múltiples razones, todas ellas 
de gran importancia:
•	 La prevalencia de la hipertensión arterial en los países occidentales 
alcanza al 30% de la población general, y supera el 65% en la po-
blación mayor de 65 años de edad9.
•	 Es un factor de riesgo mayor, encontrándose casi siempre como 
antecedente en todo el espectro de enfermedades cardiovas-
culares que comprometen órganos vitales (corazón, cerebro, 
riñón, etc.).
•	 Plantea un complicado desafío terapéutico, ya que aún en los paí-
ses con mejores estándares de salud el porcentaje de pacientes 
controlados de entre los tratados es muy bajo.
1.1.2.2. El reto de controlar la hipertensión arterial
Sin duda alguna, el principal objetivo en el manejo de la hiperten-
sión arterial es prevenir, en la medida de lo posible, la aparición de 
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complicaciones cardiovasculares y, en consecuencia, reducir la 
morbimortalidad por estas causas. Para ello es fundamental iden-
tificar desde el principio los factores de riesgo cardiovascular que 
presenta cada paciente y proceder a establecer las medidas per-
tinentes para reducirlos, a la vez que se controlan las cifras 
tensionales10,11.
Es cierto que la incidencia de enfermedades cardiovasculares en 
España es relativamente baja si la comparamos a la de los países 
del norte de Europa o a los anglosajones, cuyas cifras cuadriplican 
las del área mediterránea (180 casos en varones por 100.000 habi-
tantes y año en España frente a los casi 700 en Finlandia). Sin em-
bargo, también en nuestro país es la primera causa de muerte, y 
se la responsabiliza del 40% de las mismas, cifra similar a la de 
otros países. La explicación a éste hecho pudiera ser el retraso en 
la presentación del proceso en nuestra área geográfica, que goza 
de una elevada esperanza de vida. Si bien en la actualidad la mor-
talidad por cardiopatía isquémica parece estabilizada, la morbilidad 
es superior y las consultas (hospitalarias y extrahospitalarias) cre-
cen debido a la supervivencia de los afectados. La incidencia de 
enfermedad cerebrovascular ha decrecido en cambio de forma no-
table, siendo ya incluso inferior a la de la cardiopatía isquémica en 
el sexo masculino. Éste hecho parece estar en relación con el con-
trol de ciertos factores de riesgo, en particular con el control de la 
presión arterial12.
A pesar de todo, cada año mueren en el mundo 15 millones de 
personas por enfermedades cardiovasculares. El cambio en su inci-
dencia demuestra el progreso que se está haciendo en su prevención. 
Pero, en el futuro, no sólo tendremos que centrarnos en prevenir la 
enfermedad, sino también en la discapacidad que produce. El futuro 
pasa por reducir su incidencia, mejorar la calidad de vida, acortar los 
tiempos de espera en su asistencia, y la colaboración entre Adminis-
tración, profesionales y ciudadanos para la lucha contra los factores 
de riesgo conocidos y los emergentes13.
Nos enfrentamos pues a un problema creciente, a una enfermedad 
que cada vez será más frecuente por el aumento progresivo de la ex-
pectativa de vida, la complejidad de las actividades modernas, el cre-
cimiento imparable de la población, y los fenómenos que consigo trae 
el estilo de vida urbano.
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1.2. Evolución de las técnicas 
de medida de la presión arterial
1.2.1. El conocimiento del corazón y los vasos sanguíneos
La historia del estudio de la tensión arterial se remonta a la Antigua 
Grecia. Para los griegos, las arterias eran contenedores de aire (cabe 
aclarar que en griego “aer” significa aire, y “terein” significa contene-
dor), creencia motivada por el hecho de que al disecar cadáveres en-
contraban las arterias vacías. Tal era la idea de Herófilo y Erasístrato.
En cambio, Aristóteles (384-322 a. de C.) enseñó que la sangre 
irrigaba el organismo procedente del corazón, y Claudio Galeno (129-
199 d. de C.), médico en Roma, descubrió el transporte del torrente 
sanguíneo por las arterias, demostrando experimentalmente la pulsa-
ción de las mismas introduciendo en ellas una pluma. En su teoría 
sobre la circulación de la sangre, que permaneció vigente durante más 
de diez siglos, esgrimía erróneamente que la circulación pasaba por 
poros invisibles en los ventrículos del corazón14.
En ambas culturas se intuía la existencia de enfermedades cardiovas-
culares, habitualmente apoyándose en la teoría de los temperamentos, 
que trataba de relacionar las dolencias físicas con procesos mentales. 
Encontramos pues los primeros esbozos de la idea de que la plétora 
de la sangre (a veces tratada mediante sangrías) tenía que ver con 
algunas dolencias y enfermedades.
El conocimiento del sistema cardiovascular experimentó un gran 
impulso durante el renacimiento, época en la que numerosos eruditos, 
investigadores y artistas avanzaron en su estudio. Destacaron en éste 
sentido las contribuciones de Leonardo da Vinci, Andrea Vesalio y Mar-
cello Malpighio al conocimiento de la anatomía del sistema vascular.
Harvey (1578-1657), en el siglo XVII, estableció por primera vez 
la teoría de la circulación continua y unidireccional de la sangre. Puso 
en duda la idea de Galeno sobre la producción ininterrumpida de san-
gre en el corazón demostrando que existía una cantidad finita de san-
gre, lo que cuestionaba a su vez las bondades de las flebotomías que 
se practicaban indiscriminadamente en el tratamiento de múltiples 
patologías. Descubrió y publicó, en su libro Exercitatio anatomica de 
motu cordis et sanguinis in animalibus, la circulación mayor de la sangre, 
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afirmando en él que “las arterias se distienden como odres de vino”. 
La idea había sido ya discutida por Servet y Colombo, que menciona-
ban que el paso de la sangre del ventrículo derecho al izquierdo podría 
ser por los pulmones y no a través del tabique interventricular como 
había postulado Galeno. Y a ese descubrimiento se sumó la descripción 
de la circulación menor, que aunque estaba explícitamente menciona-
da en el siglo XIII en la obra del médico árabe Ibn-an-Nafis, fue total 
y universalmente desconocida hasta la descripción y posterior publi-
cación realizada por Miguel Servet15. Estaba, pues, completándose la 
descripción del sistema cardiovascular16,17.
1.2.2. El estudio de la hemodinámica y la presión sanguínea
Si el siglo XVIII estuvo marcado por la fundación de la Histología y la 
anatomía patológica por parte de Bichat (1771-1802), y por la defini-
ción del concepto de “tejido humano”, en el siglo XIX la mayoría de los 
esfuerzos se centraron en el estudio de la fisiología.
La investigación fisiológica del aparato circulatorio conoció en el 
siglo XIX una gran expansión. Los grandes temas de investigación al 
respecto en esa época fueron el mecanismo y la dinámica de la con-
tracción cardiaca, la hemodinámica, y la inervación vasomotora. Ini-
ciada, como sabemos, por Stephen Hales, la hemodinámica progresó 
notablemente gracias a Pouiseuille (valga mencionar la ley que lleva 
su nombre) y a la sucesiva introducción de aparatos registradores y 
mensurativos, como el kimógrafo de Ludwig, el hemodrómetro de A. 
W. Volkmann, el stromuhr o “contador de corriente” de Ludwig, los 
esfigmógrafos de Vierordt y Marey, el pletismógrafo de Mosso,… etc15.
Sería precisamente en lo tocante al mecanismo de la circulación 
donde más claramente triunfarían las explicaciones hemodinámicas de 
los iatromecánicos, que proponían un cálculo matemático del trabajo 
del corazón en función del diámetro total y de la resistencia mecánica 
del árbol arterial, y la manometría de la presión hemática en los vasos, 
lo que condujo a Stephen Hales a iniciar la esfigmomanometría.
La posibilidad de medir la presión arterial con los esfigmomanó-
mentros permitió comprobar que la elevación de la misma podría tener 
consecuencias fatales. Ya en 1913, Janeway reportó la causa de muer-
te en 212 individuos hipertensos, que tenía lugar en un 33% de los 
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casos por cardiopatía, en un 24% por accidente cerebrovascular, y en 
un 23% por insuficiencia renal18.
1.2.3. La evolución de los métodos para medir la presión arterial
1.2.3.1. Stephen Hales
La primera referencia histórica acerca de la medición de la presión 
sanguínea se remonta a 1733. El clérigo, veterinario y filósofo inglés 
Stephen Hales (1677-1761) diseñó, ejecutó y publicó un experimen-
to consistente en canalizar una de las arterias del cuello (posible-
mente la carótida) de una yegua con una cánula de cobre y cinc 
(otros autores mencionan que era de bronce), atando previamente 
el animal a una talanquera puesta en el suelo. La cánula estaba 
unida a un tubo de vidrio, a través del cual pudo comprobar cómo 
la columna de sangre se elevaba hasta una marca de dos metros 
aproximadamente; y observó además cómo la columna de sangre 
ascendía con cada latido del corazón, con leves oscilaciones que se 
correspondían con las pulsaciones de las arterias. Concluyó que 
éste fenómeno se debía a la presión ejercida por la sangre en el 
interior de los vasos, y llamó a su artilugio piesímetro (del griego 
“piesis”, presión, y “metron”, medida)19.
Posteriormente, en 1828, un fisiólogo francés llamado Jean Poi-
seuille consiguió medir la presión arterial de una rata con una hábil 
modificación del invento de Hales. Modificó el tubo dándole forma de 
“U”, y reemplazó el agua por mercurio, 13,6 veces más denso que el 
agua, para que la elevación de la columna no fuera tan pronunciada y 
la medición fuera más precisa.
Más adelante, en 1847, el alemán Karl Ludwig consiguió registrar 
por primera vez la presión arterial de un ser humano, conectando al 
manómetro de mercurio ideado por Pouseuille catéteres previamente 
insertados en las arterias del antebrazo del paciente. Colocó un flota-
dor de marfil en el interior del tubo, que se continuaba con una fina 
varilla metálica en cuya punta adhirió una pluma. Ésta servía para 
imprimir las oscilaciones de la columna de mercurio sobre un papel, 
que al estar pegado a un tambor giratorio permitía además evaluar la 
dimensión temporal de las ondas registradas. Denominó a su invento 
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kimógrafo (del griego “kimo”, onda, y “grafos”, escribir). El artilugio 
tenía limitaciones, fundamentalmente la inercia de la inscripción de la 
pluma, que imposibilitaba abarcar el verdadero rango entre la presión 
máxima y la mínima haciendo que la pluma oscilase entre un valor 
aproximado de presión arterial media. 
El kimógrafo de Ludwig era, igual que sus predecesores, sumamen-
te invasivo, por lo que se hacía necesario encontrar mejores alterna-
tivas, especialmente alguna que permitiera medir la presión arterial 
sin romper la piel.
En éste sentido fueron de gran ayuda dos hallazgos en 1855. Ese 
año, el médico alemán Karl Vierordt describió el siguiente fenómeno: 
si se aplica una presión suficiente sobre una arteria, el pulso de ésta 
desaparece. Y muy poco después Samuel Sigfried Karl Ritter von 
Basch, de origen austriaco, inventó un artilugio consistente en una 
bolsa inflable con agua que podía conectarse a un manómetro, lo cual 
permitía determinar la presión necesaria para hacer desaparecer los 
pulsos de las arterias, al obliterarlas.
1.2.3.2. Scipione Riva-Rocci
A finales del siglo XIX un internista italiano, Scipione Riva-Rocci (1873-
1937), dió el paso fundamental en ésta historia. En 1896 propuso 
medir la presión arterial sirviéndose de la palpación de la arteria radial 
a medida que el manguito se insuflaba. Diseño además el esfigmoma-
nómetro (del griego “sphygmos”, pulso, “manos”, presión, y “metros”, 
medida) con elementos de la vida cotidiana (el manguito era de hecho 
una cámara de bicicleta), acercando la técnica a la actividad diaria de 
los médicos de la época. Fue tan importante su aportación que durante 
mucho tiempo los valores de presión arterial obtenidos con este mé-
todo se identificaban, en su honor, con las siglas “RR” (Riva-Rocci).
En esa época destacaba, en el ámbito médico, la figura de un neu-
rocirujano estadounidense, Harvey William Cussing, quien, en un viaje 
por la península itálica, tuvo ocasión de comprobar las bondades del 
invento de Riva-Rocci, dedicándose posteriormente a promocionarlo 
en su país, donde rápidamente fue aceptado y sometido a pequeños 
ajustes para adaptarlo al uso clínico, por lo que no tardó en ganar te-
rreno en el resto de países occidentales.
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En aquel momento, Sir James Mackenzie (1853-1925) introdujo 
también, basado en los mismos supuestos que Riva-Rocci, el uso del 
esfigmógrafo para el registro gráfico del pulso. Fue el primero en re-
gistrar simultáneamente los pulsos arterial y venoso con el “polígrafo”, 
aparato que recibió su nombre, estableciendo, entre otras cosas, las 
bases para el estudio de las arritmias cardiacas.
1.2.3.3. Nikolai Sergueievich Korotkoff
Pero para la medición precisa de la presión arterial aún faltaba por 
llegar un aporte fundamental, el de Nikolai Korotkoff, un pionero de 
la cirugía cardiovascular del siglo veinte que, desde la Academia 
Imperial Médica de San Petersburgo, difundió un método que per-
mitía algo impensable con el método de Riva-Rocci: reconocer ade-
más la presión arterial diastólica, método que se mantiene hasta 
nuestros días.
Nikolai Sergueievich Korotkoff nació en Kursk en 1874 y murió de 
tuberculosis en San Petersburgo en 192020. Estudió medicina en la 
Universidad de Moscú y se dedicó a la cirugía vascular, sobre la cual 
escribió su tesis doctoral en Manchuria, en pleno frente de la guerra 
ruso-japonesa de 1904-1905.
No puede describirse el descubrimiento de Korotkoff sin mencio-
narse el invento de Laënnec. La auscultación inmediata del tórax, 
desconocida para todos los médicos hasta comienzos del siglo XIX, 
había sido claramente descrita en uno de los tratados del Corpus Hi-
pocraticum, pero fué él quien describió la técnica para su uso siste-
mático15. René Théophile Hyacinthe Laënnec (1781-1826), además de 
ser considerado como “el padre de la neumología”, fue el inventor del 
estetoscopio, herramienta diagnóstica fundamental, ubicua, y utilizada 
hasta nuestros días por millones de médicos de todo el mundo. Utilizó 
un cilindro de madera de 30 centímetros de longitud para oír los dife-
rentes ruidos procedentes del corazón y los pulmones, y describió sus 
métodos y hallazgos en el clásico L’auscultation médiate (la ausculta-
ción directa) en 1819. Laënnec tuvo la idea del estetoscopio cuando 
observó a niños que jugaban con trozos de madera y escuchaban los 
sonidos. Inicialmente utilizó un papel enrollado atado con una cuerda 
para oír los ruidos del tórax, mas adelante construyó un cilindro de 
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madera y lo utilizó para examinar a sus pacientes. Tenía asma, y, como 
su madre, falleció de tuberculosis, legando en su testamento su in-
vento del estetoscopio a su sobrino, que lo utilizó, irónicamente, para 
diagnosticar la tuberculosis de su tío.
Korotkoff utilizó el esfigmomanómetro de Ritter von Bach unido a 
la técnica exploratoria de la auscultación, estudió y describió los so-
nidos que se escuchan durante la oclusión y posterior descompresión 
de las paredes de la arteria previamente relajada, mientras observaba 
las medidas que obtenía el esfigmomanómetro.
El actual método de medición de la presión arterial se lo debemos 
pues a él, a quien le bastó media página y unos pocos minutos para 
describirlo ante los miembros de la Academia Imperial Médica de San 
Petersburgo en 1905 antes de hacer una demostración práctica de su 
investigación. En su breve informe, titulado “Sobre la cuestión de los 
métodos para medir la presión sanguínea” explicó por primera vez la 
primera forma de medir la tensión sin romper la piel, técnica conocida 
y practicada prácticamente a diario por todos los médicos de hoy en 
día (en una curiosa nota de Edgardo Malaspina se menciona que el 
artículo de Korotkoff donde comunicaba su gran descubrimiento tenía 
exactamente 281 palabras. Por lo visto, Nikolai tuvo muy en cuenta 
las palabras de otro médico ruso, Antón Chejov, quien solía decir que 
la brevedad es hermana del talento21.
El método consistía en lo siguiente: “coloquen un manguito ro-
deando el brazo del paciente, insuflen un balón conectado a un ma-
nómetro para comprimir la arteria radial hasta hacer desaparecer sus 
pulsaciones que estarán escuchando con un estetoscopio, desinflen 
el manguito lentamente, y podrán escuchar una serie de ruidos”. Di-
ferenció esos sonidos, producidos por las vibraciones de baja frecuen-
cia que tienen lugar en la sangre y las paredes de los vasos, en cinco 
categorías. El primero de ellos corresponde a la presión sistólica del 
corazón, el último corresponde a su presión diastólica. Ambos son 
producto de la descompresión gradual del calibre de la arteria, y to-
dos se llaman, en homenaje al importante descubrimiento de su au-
tor, ruidos o fases de Korotkoff.
La aportación de Korotkoff fue reconocida mundialmente por el 
Comité Mixto de la Asociación Americana del Corazón, y por la Socie-
dad de Cardiología de Gran Bretaña e Irlanda, en 1939, como un mé-
todo práctico, seguro y sencillo para medir la tensión arterial.
26
1.2.3.4. Los métodos actuales
Actualmente, sin considerar los recientemente descubiertos métodos 
de medición de la presión arterial central y otros métodos en estudio, 
los dispositivos para medir la tensión en las arterias que se emplean 
en la práctica totalidad de consultas y pacientes en el mundo son 
estos cuatro:
a) Esfigmomanómetro de mercurio. Es el método clásico utilizado 
desde hace más de un siglo, el propuesto por Riva-Rocci, y en el 
cual se basan todos los informes y guías de actuación publicados 
hasta nuestros días. Es una técnica sencilla, que no exige un equi-
pamiento especial, por lo que su generalización ha sido fácil. Sí 
precisa en cambio de una metodología muy estricta (respecto a la 
posición y actitud del paciente, la del observador, las característi-
cas del manguito, su colocación y velocidad de desinflado, la audi-
ción de las fases de Korotkoff,… etc.) si queremos aproximarnos a 
las cifras de presión “verdaderas” del paciente.
b) Esfigmomanómetro aneroide. Tiene las mismas ventajas que el 
de mercurio, si bien presenta el inconveniente de una mayor necesi-
dad de calibración, ya que pierde exactitud con mucha frecuencia.
c) Equipos de medida semiautomáticos. Pueden ser auscultato-
rios u oscilométricos, fijos o móviles, éstos últimos de poco peso, 
y permiten la determinación semiautomática de la presión arterial 
por parte del propio paciente, lo que se conoce como automedida 
de la presión arterial (AMPA). El paciente sólo tiene que colocarse 
el manguito alrededor del brazo (aunque existen modernos dispo-
sitivos que permiten realizar la medición en la muñeca o en el 
dedo) y apretar a un botón para obtener la medida que se muestra 
en una pantalla. Aportan información sobre el estado de la presión 
arterial del paciente fuera de la consulta médica en diferentes si-
tuaciones, y contribuyen a potenciar la motivación del paciente, así 
como a detectar la llamada hipertensión de bata blanca, también 
llamada hipertensión clínica aislada. Sólo deben utilizarse aquellos 
que han sido calibrados y validados adecuadamente siguiendo las 
normas internacionales.
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d) Equipos de monitorización automática de la presión arterial 
(MAPA). Esta técnica diagnóstica comenzó a desarrollarse a partir 
de 1966, cuando investigadores de la Universidad de Oxford de-
mostraron por primera vez la posibilidad de medir periódica y 
automáticamente la presión arterial por medio de técnicas cruen-
tas. Por medio de un pequeño monitor portátil, conectado a un 
manguito que rodea el brazo del paciente y que éste debe llevar 
colocado durante 24 o 48 horas, pueden obtenerse múltiples me-
diciones seriadas de la presión arterial (entre 80 y 100 mediciones 
en 24 horas) correspondientes a las que el paciente tenía a lo largo 
de su actividad ordinaria de esa jornada. Las cifras que se obtie-
nen por éste método son habitualmente inferiores a las que se 
obtienen con el resto de los métodos, ya que el paciente desco-
noce las cifras que mide el dispositivo y acaba acostumbrándose 
al registro periódico, lo que disminuye la reacción de alerta que 
aparece ante la medida de la presión arterial con los demás mé-
todos haciendo que las cifras que presenta el usuario sean más 
parecidas a las que tiene cuando está en condiciones normales. 
Permite también detectar los cambios bruscos de la presión arte-
rial del paciente que se nos escaparían con las demás técnicas que 
sólo nos proporcionan información sobre los valores de la presión 
arterial de los sujetos en un momento puntual. Proporciona infor-
mación sobre el comportamiento de las cifras a lo largo del día, lo 
cual ha permitido demostrar la existencia de un ciclo circadiano 
(que se repite con frecuencia diaria) en el comportamiento de las 
cifras de cualquier persona. Además, los resultados de diferentes 
estudios sugieren que la MAPA es la técnica de medida con mayor 
valor pronóstico de las existentes, es una prueba mucho más re-
producible que las otras, y presenta ventajas metodológicas y 
técnicas que la convierten en la referencia con la cual deben com-
pararse las restantes técnicas. Su principal problema es el elevado 
coste de los dispositivos.
El método auscultatorio, utilizado en las consultas de la gran mayoría 
de centros sanitarios y no sanitarios del mundo a diario, presenta 
tres problemas principales: la pseudohipertensión (fenómeno que 
aparece como consecuencia del endurecimiento de la pared arterial 
de los pacientes envejecidos y que impide que la presión del 
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manguito ocluya la arteria humeral), el vacío auscultatorio (que tiene 
lugar en algunos individuos y consiste en encontrar un silencio du-
rante la fase II de Korotkoff que aparece a continuación de escuchar 
dos o tres ruidos rítmicos que corresponden a la fase I o presión 
sistólica), y el efecto de bata blanca (el estrés que supone para el 
paciente la medición de su presión arterial induce a una elevación 
transitoria de la misma, lo cual sucede con más frecuencia e inten-
sidad cuando la técnica es realizada por un médico que por una 
enfermera)22.
Estos problemas, unidos al hecho de que la medición de la pre-
sión arterial con esfigmomanómetro y técnica auscultatoria lleva 
inherentemente asociada una importante variabilidad, tanto intra-
observador como interobservador, han motivado la actual tendencia 
a desaconsejar la técnica cuando se requiere precisión en las me-
didas, como es el caso de las decisiones diagnósticas (clasificar a 
un paciente como hipertenso o no hacerlo), los ensayos clínicos, o 
las mediciones que implican cambios en la terapia antihipertensiva 
del paciente.
Así, las técnicas ambulatorias han ido imponiéndose en las pre-
ferencias de los sanitarios, pues la exactitud de sus mediciones es 
mayor, su variabilidad menor, e implican al paciente en su autocui-
dado, motivándole para colaborar en su diagnóstico, tratamiento, y 
seguimiento.
Hoy en día, la monitorización ambulatoria de la 
presión arterial o MAPA es considerada como la prueba 
diagnóstica fundamental (o gold standard) de la 
hipertensión arterial, debiendo cualquier otra técnica 
compararse a ella para demostrar su eficacia o validez.
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1.3. Precisión y accesibilidad en el diagnóstico de la 
hipertensión arterial
1.3.1. Importancia de medir correctamente la presión arterial
1.3.1.1. La tecnificación del diagnóstico
Desde el periodo transcurrido desde la Primera Guerra Mundial hasta 
nuestros días, se han introducido más de cien nuevas técnicas diag-
nósticas para el aparato circulatorio, la tecnificación del diagnóstico 
se ha enriquecido extraordinariamente, y con ella la capacidad de los 
clínicos actuales para detectar desórdenes orgánicos hasta hace poco 
desconocidos, insospechables o imperceptibles.
Pedro Laín Entralgo, en su Historia de la Medicina, escribió: “No 
puede extrañar, pues, que la utilización de computadores para el 
diagnóstico clínico esté a la orden del día, ni que la bibliografía acerca 
de ella sea ya muy copiosa. Esta conclusión parece imponerse: dia-
riamente manejada, la máquina ayuda al médico, le ahorra en mu-
chos casos tiempo y fatiga, pero no puede sustituirle. Lo cual plantea 
desde su raíz misma el problema de la tecnificación instrumental del 
diagnóstico.
Cuando para diagnosticar a sus pacientes un médico se convierte 
en puro “técnico”, y más cuando es el computador la cima de sus re-
cursos, el esencial “peligro de la técnica” de que habló Heidegger se 
hace real de dos modos distintos, porque en tal caso peligran a la vez 
la suerte del enfermo (iatrogenia) y la mente del médico (incapacita-
ción para ver conforme a su verdadero ser el individual proceso mor-
boso que está explorando). La tecnificación del diagnóstico es, en 
efecto, condición necesaria para alcanzar la verdadera meta de éste, 
pero no condición suficiente15.” 
Es innegable que un diagnóstico correcto obliga a conocer la situa-
ción social del paciente, sus hábitos y costumbres, su dieta, su capa-
cidad socioeconómica, su nivel educativo, su entorno familiar y laboral, 
su red social, su historia familiar y una larga serie de condicionantes 
vitales. Debe partir de una anamnesis y exploración física detalladas, 
y, a ser posible, ser corroborado por pruebas diagnósticas que docu-
menten la veracidad del inicial diagnóstico de sospecha que el médico 
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haya establecido. Asimismo, un diagnóstico correcto debe tratar de 
explicar las causas del problema observado, comprender la fisiopato-
logía que ha conducido a ese problema, predecir el grado de peligro-
sidad del mismo, y definir la severidad de cada lesión.
Pero el diagnóstico de la hipertensión arterial está afectado, en la ma-
yoría de las ocasiones, por una particularidad consistente en que su punto 
de partida es dicotómico. Para entrar a analizar las causas de un caso de 
hipertensión arterial, los daños que ésta haya provocado al paciente, la 
potencialidad de lesión que pueda provocarle, o el riesgo cardiovascular 
o vital que conlleva, hay que decidir primero si las cifras de presión arterial 
del sujeto están o no elevadas, si superan o no la norma.
El hecho de que la presión arterial sea una variable cuantitativa 
continua, hizo que hubiera que definir un punto de corte a partir del 
cual la presión arterial pudiera considerarse “patológica”. Tras amplios 
debates, los principales investigadores, sociedades científicas y auto-
ridades sanitarias establecieron que la tensión arterial sistólica máxi-
ma aceptable para considerar a una persona como “sana” fuera de 140 
mmHg, y la diastólica de 90 mmHg. Hay excepciones, y condicionantes 
que exigen niveles aún menores para ser considerados tolerables, y 
también las hay para considerar que niveles ligeramente superiores 
no implican un riesgo mayor de enfermar pese a su padecimiento. 
Pero, en general, si un individuo tiene una presión arterial por encima 
de los 140 y/o 90 mmHg, es considerado hipertenso, y si sus cifras 
están por debajo de esos niveles, no lo es23.
La precisión exigible a la medición de la presión arterial viene de-
terminada por esa dicotomía, el superar o no las cifras máximas ad-
misibles implica ser diagnosticado de una enfermedad que la inmensa 
mayoría de las veces es crónica, y que condiciona las pautas de com-
portamiento (ejercicio, alimentación, hábitos higiénico-dietéticos, vi-
sitas médicas, mecanismos de control y seguimiento) y el estilo de 
vida del sujeto que la padece durante el resto de su vida. Es por ésta 
razón que los avances técnicos en el estudio diagnóstico de la hiper-
tensión arterial han sido de gran utilidad, pues no sólo sirven de ins-
trumentos de medida, sino que disminuyen la incertidumbre de los 
médicos acerca de la decisión de considerar a una persona como en-
ferma con las consecuencias que ello puede conllevar.
En un reciente número de la revista Hipertensión (órgano oficial de 
la Sociedad Española de Hipertensión – Liga Española para la Lucha 
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contra la Hipertensión Arterial)24, el Doctor de la Sierra dice lo siguien-
te, en referencia a las nuevas recomendaciones para el manejo de la 
hipertensión arterial editadas en 2009 por la Sociedad Europea de 
Hipertensión: “Es necesario reflexionar sobre el abismo que separa el 
avance científico y tecnológico por una parte en el tratamiento, con la 
impresionante inversión económica en la generación de nueva eviden-
cia a incorporar a las recomendaciones y, por otra, en la escasa apli-
cación de los avances logrados en el diagnóstico y, sobre todo, en las 
nuevas tecnologías de medida de la presión arterial. Desde los prime-
ros tratamientos hace unos 60 años a la actualidad, hemos dado pasos 
de gigante en la consecución de nuevos fármacos más eficaces y mejor 
tolerados. No obstante, seguimos utilizando para el diagnóstico y con-
trol del tratamiento una técnica de medida de la presión arterial que 
tiene más de 150 años, que es una medida indirecta y que está sujeta 
a grandes fuentes de variabilidad tanto intrínsecas como extrínsecas. 
No parece demasiado lógico que se inviertan millones en ensayos clí-
nicos en los que ni siquiera sabemos con exactitud la presión arterial 
que tenían los pacientes al inicio del estudio o la que han alcanzado 
durante el seguimiento. Aún así todavía nos seguimos preguntando 
constantemente si los efectos son o no dependientes de la reducción 
tensional. A pesar de la incorporación de nuevas y más eficaces formas 
de medir la presión arterial, como la automedida domiciliaria, la mo-
nitorización ambulatoria, o la medida no invasiva de la presión central, 
ninguna de dichas técnicas está contemplada en las nuevas recomen-
daciones más allá de un papel confirmatorio o adicional. No se utiliza 
ninguna de estas técnicas para intentar una mejor caracterización de 
los individuos en las categorías de riesgo y raramente los ensayos clí-
nicos se complementan con alguna de estas formas de medida que 
permitan caracterizar mejor la presión arterial de los pacientes e iden-
tificar los efectos del tratamiento en función de dichas cifras y de las 
modificaciones inducidas. Un ejemplo interesante se ha llevado a cabo 
partiendo del Registro nacional de MAPA25, en el que se seleccionaron 
pacientes que cumplieran criterios de alto riesgo. De los casi 5.000 
seleccionados, una cuarta parte de los que tenían una presión arterial 
en la consulta superior o igual a 160 y/o 100 mmHg, casi la mitad de 
los que tenían cifras entre 140 y 159 y/o 90-99 mmHg, y el 60% de los 
que caían en la categoría de presión arterial normal alta, tenía cifras 
de presión arterial medias de 24 horas medidas con MAPA normales 
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(inferiores a 130/80 mmHg). Es evidente que el beneficio de una in-
tervención sobre dicha población puede estar altamente influenciado 
por la incertidumbre que supone contar exclusivamente con la medida 
clínica y que la utilización de avances tecnológicos que permitan una 
detección más fiable de la presión arterial supondrá una mejora de la 
evaluación del efecto”.
1.3.1.2. Por qué es importante medir con precisión la presión arterial
La hipertensión arterial (HTA), por su prevalencia y su influencia en la 
morbi-mortalidad cardiovascular, es uno de los problemas de salud 
más importantes de nuestra sociedad26-29. En España, su prevalencia 
en adultos mayores de 18 años es de aproximadamente un 35%, llega 
al 40% en edades medias y al 68% en los mayores de 60 años afec-
tando a unos 10 millones de sujetos adultos30-32.
La determinación de la Presión Arterial (PA) continúa siendo una 
de las medidas clínicas más importantes en la práctica médica coti-
diana. Los estudios que han mostrado una reducción de la morbi-
mortalidad cardiovascular con el tratamiento de la HTA se han basado 
en las cifras de PA obtenidas mediante la medición convencional en la 
consulta (“PA clínica”)33-35. A partir de valores mayores de 115 mmHg 
de PA sistólica (PAS) y mayores de 75 mmHg de PA diastólica (PAD) 
existe una continua y creciente relación con la morbi-mortalidad por 
enfermedad coronaria o ictus36. 
Sin embargo, pese a ser la exploración médica más repetida, es 
una de las que se realiza de forma menos fiable37,38 y con un escaso 
cumplimiento de las recomendaciones aportadas por las diferentes 
guías nacionales e internacionales39-42.
Además, la variabilidad de la PA a lo largo de las 24 horas tiene 
también interés pronóstico (los sujetos non dipper, cuya PA permanece 
elevada durante la noche, tienen un mayor riesgo vascular que los 
individuos dipper, en los que se registra un descenso durante el perio-
do de descanso)43, lo que no es posible detectar mediante mediciones 
en la consulta.
Las dificultades para medir la PA, así como su escasa reproducibi-
lidad, derivan de tres aspectos diferentes que generan múltiples ses-
gos44,35. El primero es tanto el reducido número de lecturas45 como su 
33
gran variabilidad, pues se modifica por múltiples situaciones externas 
e internas del paciente, desde la temperatura ambiente al estado físico 
o emocional, y especialmente por el tipo de actividad que realiza46. El 
segundo deriva de las limitaciones en la precisión de la medida indi-
recta, siendo el propio observador la mayor fuente de inexactitud47. Y 
el tercer aspecto y más difícil de corregir es precisamente la modifi-
cación iatrógena de la PA, la mayoría de los sujetos experimenta una 
reacción de alerta a la toma de la PA, que en algunos casos puede ser 
muy importante: el conocido como fenómeno de “bata blanca” o hi-
pertensión clínica aislada (HCA), que afecta entre el 7,1 y el 53% de 
los pacientes35,48-50. Estas limitaciones pueden ocasionar una mala cla-
sificación de los pacientes como hipertensos y, en consecuencia, dar 
lugar a un sobrediagnóstico y, por ello, a un sobretratamiento.
Para obviar estas dificultades, y aunque la medida de la PA en la 
consulta sigue siendo la técnica de referencia, en determinadas situa-
ciones clínicas se recomienda el uso de la automedición domiciliaria de 
la PA (AMPA) o la monitorización ambulatoria de la PA (MAPA). Ambas 
técnicas tienen mayor poder predictivo de las lesiones en órganos dia-
na y de la morbi-mortalidad cardiovascular que la “PA clínica”29,35,51-58.
1.3.1.3. Ritmo circadiano y HTA
Una de las causas principales de variabilidad circadiana de la presión 
arterial está en los cambios que tienen lugar durante el reposo noc-
turno, particularmente en posición de decúbito. En la mayoría de las 
personas, el reposo en decúbito reduce la frecuencia cardiaca y la 
presión arterial59. La caída nocturna (dipper) por convención se con-
sidera normal cuando es mayor de 10% y menor de 20%. Se han 
descrito 3 patrones anormales de variaciones de la presión arterial 
durante el sueño: non dipper (caída de la presión arterial durante el 
sueño entre 0-10%), dipper reverso o riser (presión arterial nocturna 
mayor que la diurna) y dipper extremo o acentuado (caída de presión 
arterial durante el sueño mayor del 20%) lo que se corresponde con 
hipotensión nocturna60,61.
Cuando la reducción nocturna es mayor de 20%, pudiera tener una 
relación causal específica con enfermedad cerebrovascular silente y 
lesión de la sustancia blanca mediada por hipoperfusión cerebral62-64.
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En algunos individuos, sin que guarde relación con la frecuencia 
cardiaca, no hay caída nocturna u ocurre un aumento paradójico de la 
presión arterial durante el sueño (non dipper o riser). Un estudio pros-
pectivo ha encontrado que estos pacientes suelen presentar insufi-
ciencia renal65. También se ha comunicado que el patrón riser aumenta 
en forma significativa el riesgo de accidente cerebro vascular; ade-
más, los individuos con un patrón circadiano non dipper presentan 
mayor riesgo de complicaciones cerebrales y cardiovasculares que 
aquellos con patrón dipper. Se ha sugerido que en los non dippers y 
en los risers, la mayor carga de presión puede contribuir al incremento 
del riesgo cardiovascular66-68.
Pero no sólo se ha observado la importancia de la variación nocturna 
de la HTA, sino que estudios realizados hasta la fecha han demostrado 
una clara relación entre el súbito aumento de cifras de la PA en las pri-
meras horas después de levantarse (un fenómeno conocido en la litera-
tura como morning surge cuya explicación se halla —en parte— en los 
cambios que ocurren en la mañana en la actividad simpática, en la sen-
sibilidad de los baro-receptores y la coagulabilidad, así como otras anor-
malidades electrofisiológicas69-71) y la aparición predominante de eventos 
cardiovasculares (como infarto agudo de miocardio —IAM—, accidente 
cerebrovascular agudo —ACVA—, muerte súbita) en dicho horario72-74. 
El control del morning surge es un objetivo importante para tratar 
de evitar lesiones de órganos diana y eventos cardiovasculares, pues 
se ha demostrado que la aparición de dichos eventos muestra un pa-
trón circadiano cuyo pico máximo aparece en las primeras horas de la 
mañana, poco después de despertarse y levantarse. El fenómeno del 
morning surge se define como una diferencia mayor de 5 mmHg entre 
la media de las cifras de la PAS durante las dos horas siguientes al 
despertar y la media de la PAS durante la hora del sueño que incluye 
la cifra de la PAS más baja en ese periodo.
Los riesgos cardiovasculares y cerebrovasculares asociados a una 
PA media elevada de 24 horas y a las elevaciones matinales de la PA 
sugieren que las estrategias de tratamiento antihipertensivo deben 
centrarse en un control de la PA mantenido durante las 24 horas del 
día, tratando de evitar, entre otras cosas, la aparición del morning 
surge. Para ello, los mejores fármacos son los de acción prolongada75, 
su administración única diaria facilita mucho el cumplimiento terapéu-
tico y es recomendada por todas las guías de HTA76.
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1.3.1.4. MAPA e indicaciones
La MAPA consiste en la medición de la PA durante un periodo de 24 horas, 
incluyendo el periodo de sueño, a intervalos regulares preestablecidos, 
con un aparato automático que el paciente lleva consigo y que memoriza 
todas las mediciones para ser valoradas posteriormente. La MAPA per-
mite, por tanto, detectar las cifras tensionales durante el sueño.
Entre las indicaciones de la MAPA podemos mencionar: la sospecha 
de HTA nocturna, sospecha de HTA enmascarada, HTA refractaria, HTA 
lábil, establecimiento del patrón circadiano, sospecha de hipotensión 
con el tratamiento farmacológico y comprobación de la eficacia del 
tratamiento prescrito, entre otras.
Entre las contraindicaciones de esta prueba están: circunferencia 
del brazo > 42cm, fibrilación auricular con respuesta ventricular rápi-
da, extrasistolia frecuente y negativa del paciente, entre otros.
El estimar el riesgo de enfermedad cardiovascular de un individuo 
o enfermedad cardiaca es esencial en la toma de decisiones para con-
trolar los factores de riesgo. En este tenor el Third Joint European Task 
Force on cardiovascular prevention recomendó que tabla de estratifi-
cación de riesgo SCORE, utilizada para predecir la probabilidad de 
muerte por causa cardiovascular en 10 años, debía ser usada como 
guía para la toma de decisiones en las intervenciones clínicas. La 
MAPA, es el método que mejor predice el riesgo cardiovascular atri-
buible a la HTA77, al ser el gold standard en la detección de la HTA, por 
lo que es fundamental en el diagnóstico y seguimiento de la HTA. 
Sin embargo, pese a que palia de una forma importante las prin-
cipales limitaciones de la medida de la PA (pocas lecturas, sesgo del 
observador y variabilidad de la PA durante el día) presenta problemas 
en cuanto a disponibilidad y accesibilidad, se trata de una tecnología 
cara, especialmente si consideramos su generalización a todos los 
hipertensos en la población, y habitualmente sólo se encuentra dispo-
nible en el segundo nivel y en contados centros de salud, pero no de 
forma generalizada en la Atención Primaria (AP).
Así, la inmensa mayoría de los equipos de AP carecen de dicho 
instrumental para comprobar las cifras reales de la PA, su perfil circa-
diano, la vida media de los medicamentos empleados y la eficacia en 
las últimas horas desde su administración de los principios activos 
empleados en el tratamiento.
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1.3.1.5. AMPA e indicaciones76,78
La AMPA es la medición de la PA realizada fuera del consultorio, habi-
tualmente en el domicilio del paciente, por personas que no son pro-
fesionales sanitarios: el propio paciente o sus familiares. Su objetivo 
es conseguir más información sobre los valores de la PA que los obte-
nidos en la clínica.
Si bien requiere mayor entrenamiento y colaboración por parte del 
paciente, además de que sólo podremos recoger mediciones en perio-
do diurno, la AMPA es una técnica más barata y sencilla, requiere 
menos tiempo, y es por ello más factible su utilización e implantación 
en AP79,80 como una alternativa a la MAPA.
La AMPA está indicada en el diagnóstico de la HTA, detección de 
fenómenos de reacción de alerta en la medida de la PA realizada en la 
consulta, HTA de “bata blanca”, confirmación del diagnóstico de HTA 
de grado ligero (grado 1), así como en el seguimiento clínico de los 
pacientes. Dentro de este último, se indica para la confirmación de la 
sospecha de HTA refractaria; valoración de la respuesta al tratamiento 
identificando a los pacientes con un buen o mal control, así como 
aquellos pacientes que presentan periodos de insuficiente cobertura 
terapéutica; diagnóstico de HTA lábil e identificación de los pacientes 
con gran variabilidad de sus cifras de PA; detección de episodios de 
hipotensión relacionados con el tratamiento farmacológico; facilitación 
del seguimiento y control de pacientes con menor accesibilidad a los 
servicios sanitarios; así como para permitir espaciar el tiempo entre 
visitas médicas, entre otras indicaciones.
La AMPA no se debe recomendar a pacientes con: déficits físicos 
y/o psíquicos que dificulten la práctica de la técnica salvo que exista 
un cuidador responsable y fiable; con personalidad obsesivo-compul-
siva; sin motivación para su autocontrol, o en los que se sospecha 
manipulación de las lecturas; tendencia a la automedicación según los 
resultados; arritmias y temblor importante (es recomendable una va-
loración individual); además de los pacientes afectados de pseudohi-
pertensión con rigidez arterial extrema, entre otros.
A pesar de que su valor pronóstico es muy superior a la «PA clíni-
ca» (estudio SHEAF)81 y las guías internacionales recomiendan el uso 
de la AMPA tanto para el diagnóstico de la HTA como para evitar efecto 
de “bata blanca”, algunos autores creen que para la HTA es útil como 
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técnica de cribado, pero no suficiente en sí misma, debiéndose con-
firmar mediante la MAPA82,83.
1.3.1.6. MAPA versus AMPA
Algunos estudios empiezan a comparar en la actualidad la eficacia de 
la AMPA con la de la MAPA para el seguimiento de la HTA84
Mientras que en las consultas de HTA en países anglosajones los 
resultados han sido variables, en España84, en la AP, se ha observado 
una buena concordancia tanto en términos generales como en térmi-
nos de sensibilidad, especificidad y fiabilidad, confirmando los hallaz-
gos de otros autores85.
Basados en esta comparativa y revisando la literatura actual, con-
tamos recientemente con los resultados del estudio SURGE86, con ha-
llazgos de prevalencias de HTA similares. Así, mientras en más del 
60% de los pacientes reclutados se observan cifras de PA, medidas 
mediante el AMPA, superiores a las recomendadas (<135/85 mmHg); 
en forma similar, en más del 60% de los pacientes no se consigue 
controlar los picos de PA durante todo el periodo de 24 horas, según 
muestran los registros MAPA.
En otro orden, si bien en varios estudios se muestra que la condición 
de hipertensión clínica aislada (HCA), diagnosticada por MAPA, es una 
situación benigna, puesto que estos pacientes tienen menor morbi-
mortalidad cardiovascular que los hipertensos definidos87, en el momen-
to actual no hay ningún estudio que muestre esto mismo para la AMPA.
1.3.2. Accesibilidad de los métodos diagnósticos
1.3.2.1. Salud para todos. El nacimiento del Servicio de Salud Pública
En 1942, el economista Sir William Beveridge (1879-1963), publicó 
su “Informe sobre la Seguridad Social y sus servicios”, que sirvió 
para crear una sociedad nueva y más justa, pues sentaba las bases 
de un estado de bienestar social. Beveridge señaló que todo el mundo, 
sin tener en cuenta sus posibilidades económicas, sexo o profesión, 
debería tener acceso a los mejores servicios médicos sin cargos 
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suplementarios. Aneurin “Nye” Bevan, ministro de salud de la laborista 
Gran Bretaña de 1946, consiguió que las propuestas de Beveridge 
fueran aceptadas y promulgadas como leyes, lo que provocó que se 
estableciera el día 5 de julio de 1948 como el día mundial de la asis-
tencia gratuita. Pocos años más tarde la práctica totalidad de los mé-
dicos británicos participaba activamente en el Servicio Nacional de 
Salud88. Desde 1951 Bevan fue ministro, cargo que ocupó durante 
años, hasta que lo abandonó en señal de protesta por la propuesta del 
gobierno de introducir la aportación de ciertas sumas de dinero por 
parte del asegurado para acceder a algunos de los servicios.
En contraposición con los sistemas sanitarios de gestión y/o pro-
visión privada, habitualmente volcados en la atención a los problemas 
agudos de salud; los sistemas sanitarios de carácter público y que 
pretenden la universalización de la asistencia, cuyo germen fue el 
modelo desarrollado por Beveridge y Bevan, han sido siempre los que 
han planteado la necesidad de hacer políticas preventivas, especial-
mente ante problemas emergentes.
1.3.2.2. El desarrollo de la medicina preventiva
Hasta mediados del siglo XX, los éxitos alcanzados por la ciencia 
médica en la prevención casi siempre incluían un tipo especial de 
profilaxis contra los trastornos específicos. Tuvieron que transcurrir 
cien años para que se lograse introducir un enfoque más generali-
zado, es decir, mejoras en la salud pública a causa de una mejor 
sanidad y nutrición.
Estos hechos estaban destinados a cambiar. Al hacerlo, el término 
“Medicina Preventiva” amplió su significado para incluir no sólo las 
profilaxis específicas, sino todas las medidas interrelacionadas que 
podían ayudar a prolongar la esperanza media de vida de la humani-
dad, así como a librarle de posibles enfermedades. Ya que muchas de 
éstas medidas implican la elección por parte de las personas sobre su 
forma de vida, éste tipo de prevención es habitualmente conocida 
como “estilo de vida”.
Considerando que las enfermedades cardiovasculares son uno de 
los principales problemas de salud pública de las sociedades occiden-
tales (cuando no son el mayor de ellos), que éstas enfermedades 
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consumen un porcentaje muy importante de los recursos de los siste-
mas sanitarios, y que su prevención pasa por la educación para la 
salud, la promoción de estilos de vida saludables en los sectores de 
población más amplios posibles, y la detección precoz de los factores 
de riesgo que favorecen su aparición; es fácil concluir que, si desea-
mos que las medidas orientadas a la salud cardiovascular lleguen a la 
mayor parte de la población, sólo un sistema público de salud con un 
primer nivel asistencial (la atención primaria) desarrollado puede en-
frentarse, al mismo tiempo y con eficacia, a esos retos. De hecho la 
Atención Primaria suele ser la encargada de promover estilos de vida 
saludables, prevenir de la aparición y desarrollo de factores de riesgo, 
y detectar precozmente y corregir los mismos, pues la práctica tota-
lidad de las personas adultas habitantes de las sociedades industria-
lizadas es susceptible de requerir ayuda del sector sanitario para al-
guna de esas actividades, y el actual modelo organizativo hace 
imposible que los niveles secundario y terciario de los sistemas sani-
tarios puedan asumir esa enorme cantidad de usuarios.
1.3.2.3. ¿Por qué es importante que las herramientas 
de diagnóstico y seguimiento de la hipertensión arterial 
estén en manos de los médicos de Atención Primaria?
Si tenemos en cuenta que la hipertensión arterial es una enfermedad 
altamente prevalente que afecta a un tercio de la población adulta en 
los países occidentales (dos tercios de la población mayor de 65 años); 
que confiere a quienes la padecen un alto riesgo de complicaciones 
cardiovasculares específicas (como la hipertrofia ventricular izquierda, 
enfermedad coronaria, nefroesclerosis, o retinopatía, cuyas complica-
ciones producen una alta mortalidad); y que los beneficios de dismi-
nuir la presión arterial (con fármacos, modificación de determinados 
estilos de vida, y medidas higiénico-dietéticas) han sido demostrados 
ampliamente; podremos entender el hecho de que sea hoy en día una 
patología a cuyo diagnóstico y tratamiento se destinan una ingente 
cantidad de recursos humanos y materiales.
Actualmente nadie pone en duda que el principal objetivo en 
el manejo de la hipertensión arterial es prevenir la aparición de 
complicaciones cardiovasculares y, en consecuencia, reducir su 
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morbimortalidad. Para ello es fundamental identificar desde el princi-
pio los factores de riesgo cardiovascular de cada paciente y proceder 
a establecer las medidas pertinentes para reducirlos, mientras se con-
trolan las cifras tensionales.
Aunque cada año las enfermedades cardiovasculares matan en el 
mundo a 15 millones de personas, la disminución de su incidencia de-
muestra el progreso que se está haciendo en su prevención. El futuro 
pasa por seguir reduciendo su incidencia, mejorar la calidad de vida 
de los enfermos, acortar los tiempos de espera en su asistencia, y por 
la colaboración entre Administración, profesionales y ciudadanos para 
la lucha contra los factores de riesgo que conducen al desarrollo de 
las patologías consecuentes.
Las actividades preventivas, junto al control de los problemas de 
salud mas prevalentes en la población, suelen asignarse al sector 
primario de la asistencia sanitaria, lo que en nuestro territorio se 
denomina atención primaria de salud o medicina familiar y comuni-
taria. Así, la promoción de la salud y prevención de la enfermedad 
son actividades específicas de los médicos de familia. Además, las 
consultas de medicina familiar y comunitaria son consideradas como 
la puerta de entrada al sistema sanitario, sirviendo los profesionales 
que en ellas trabajan de reguladores del flujo a los escalones más 
altos del sistema, el nivel secundario (las consultas ambulatorias de 
atención especializada) y el nivel terciario (el hospital). Son por tan-
to los médicos de cabecera los encargados de decidir si el problema 
de un paciente puede ser manejado desde la atención primaria de 
salud o debe derivarse a niveles más complejos de los recursos sa-
nitarios, teniendo en sus manos la responsabilidad de utilizar racio-
nalmente estos recursos más especializados y costosos para evitar 
que el segundo y tercer escalón asistencial se colapsen por una 
demanda excesiva.
Parece obvio que la gran incidencia de presentación de factores de 
riesgo cardiovascular en nuestra población, junto a la importancia de 
las medidas de prevención y tratamiento de los mismos, no pueden 
ser asumidos por la atención especializada, puesto que sus centros 
(ambulatorios de especialistas y hospitales) carecen de suficientes 
recursos materiales y humanos para atender la enorme demanda que 
la prevención, diagnóstico, terapéutica y seguimiento de esos factores 
de riesgo generan cada día.
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De hecho, la identificación de la presencia de factores de riesgo 
potencialmente prevenibles o tratables, el diagnóstico de la condición 
de hipertensos de los pacientes, y el seguimiento de su evolución y 
sus complicaciones son habitualmente realizados a diario por los mé-
dicos de familia en los centros de atención primaria. Suelen derivarse 
a la atención especializada los pacientes en los que se sospecha una 
hipertensión secundaria a otra patología, los que requieren un diag-
nóstico etiológico, y aquellos de complicado manejo por un riesgo 
cardiovascular muy alto o por su resistencia al tratamiento. La gran 
mayoría de las guías y protocolos de manejo de la hipertensión arterial 
establecen como indicaciones de derivación a atención especializada 
las siguientes: sospecha de HTA de etiología farmacológica, HTA aso-
ciada a insuficiencia renal crónica, HTA asociada a diabetes con pro-
teinuria, HTA en el embarazo, sospecha de HTA clínica aislada que no 
puede confirmarse en atención primaria, HTA refractaria o resistente 
al tratamiento farmacológico, tratamiento de algunas urgencias hiper-
tensivas, y tratamiento de todas las emergencias hipertensivas89.
Es evidente que la inmensa mayoría de los diagnósticos iniciales de 
hipertensión (la mayoría de las ocasiones en que se clasifica a un pacien-
te como hipertenso o sano) se realizan en atención primaria. Además, 
los médicos de familia realizan el seguimiento de casi todos los pacientes 
hipertensos y de sus complicaciones cardiovasculares, derivando a un 
nivel superior del sistema a aquellos pacientes cuyo control no es alcan-
zado con los medios habituales o que presentan enfermedades derivadas 
de sus factores de riesgo que no pueden ser manejadas desde la aten-
ción primaria. También son los médicos de familia los encargados de 
prescribir y hacer el seguimiento de la práctica totalidad de los trata-
mientos, farmacológicos o no, que los pacientes hipertensos reciben.
Parece lógico que, puesto que es en atención primaria donde se 
diagnostican, siguen, y tratan la gran mayoría de los pacientes hiper-
tensos, sea en ese nivel asistencial donde se concentren los recursos 
técnicos que ayuden a los profesionales a controlar este creciente 
problema de salud. Cabría pues esperar que los métodos diagnósticos 
más precisos, descritos en la primera parte de este trabajo, estuvieran 
a disposición de los médicos de familia, pero la realidad no es así. El 
alto coste de los dispositivos de MAPA hace que la mayoría de los mis-
mos se encuentre disponible únicamente en las consultas de determi-
nados especialistas de los centros hospitalarios.
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Si consideramos la tremenda cantidad de recursos que se emplean 
en el control de la hipertensión arterial, no resulta difícil comprender 
la gran importancia de hacer un diagnóstico correcto. Etiquetar como 
hipertenso a un paciente que no lo es, pensar que su hipertensión 
tiene un grado mayor del que tiene en realidad, o creer que la canti-
dad de tiempo que el paciente vive con una presión arterial elevada 
es mayor de lo que verdaderamente es, pueden conducir a un gasto 
en recursos innecesario, circunstancia grave teniendo en cuenta la 
finitud de dichos recursos. Los fenómenos contrarios conducirán a un 
aumento del riesgo cardiovascular del paciente, y por tanto al pade-
cimiento de complicaciones y enfermedades de consecuencias graves 
y potencialmente mortales, que también conducirán al aumento del 
gasto sanitario.
A pesar de que el método ideal es el de la realización de una 
MAPA, su alto coste y escasa disponibilidad motiva que en la realidad 
diaria de la práctica clínica en AP haya que utilizar métodos alterna-
tivos como la AMPA. Sin embargo, la demostración de su validación 
clínica, el número de medidas y el momento del día en que dichas 
medidas deben ser realizadas son fuente de discusión, por lo que 
profundizar en el conocimiento de ésta técnica permitiría, además de 
esclarecer este debate, incrementar la sensibilidad y especificidad 
de la prueba.
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ESTUDIO AMPA-MAPA
¿Es la AMPA un método válido para 
comprobar la exactitud de las cifras de 
presión arterial y su ritmo circadiano?
2.1. Hipótesis
Puede existir una forma de utilizar la AMPA (que incluya instrucciones 
precisas sobre el número de medidas y el momento del día en el que 
éstas deben ser realizadas) que permita inferir los resultados de la MAPA. 
Si encontramos una fórmula matemática que permita inferir el re-
sultado de la MAPA a partir de las mediciones de la AMPA, obviaremos 
las limitaciones de ésta, pues nos acercaremos a la precisión del sis-
tema de medida reconocido como gold standard y podremos además 
conocer las cifras de PA nocturna de los pacientes y el perfil circadiano 
de la misma sin necesidad de obligar al paciente a realizar mediciones 
durante el periodo de descanso.
Si encontramos esa fórmula, habremos dado además un gran paso 
en la accesibilidad al diagnóstico preciso de la HTA, desde todos los 
niveles asistenciales dedicados al diagnóstico de la misma, y para to-
dos los pacientes potencialmente afectados por ella.
2.2. Objetivos
2.2.1. Objetivo principal
Se estableció como objetivo principal encontrar el número de medidas 
de la AMPA necesarias para obtener resultados comparables a los ob-
tenidos con MAPA, y describir el proceso de estimación de los resul-
tados de la MAPA a partir de dichas medidas.
02
44
2.2.1. Objetivos secundarios
•	 Utilizar otros criterios de validación para la nueva metodología AMPA.
•	 Evaluar el control de la PA en pacientes a los que se haya detectado 
morning surge con su tratamiento habitual.
•	 Determinar la reacción de alerta (RA) o efecto de bata blanca, 
analizando su relación con el mal control de la HTA.
•	 Determinar la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) 
y enfermedad cardiovascular (ECV) en la muestra total, así como en 
aquellos pacientes falsos positivos o falsos negativos con AMPA.
•	 Evaluar el grado de cumplimentación y adherencia al tratamiento 
antihipertensivo.
•	 Estimar la correlación de las medidas de PA de la AMPA con la MAPA.
•	 Estimación del ritmo circadiano de la PA a partir de los valores de 
la AMPA.
•	 Estimar la correlación entre las cifras comunicadas por el paciente 
y las grabadas en la memoria del equipo de la AMPA.
2.3. Material y métodos
2.3.1. Diseño del estudio
2.3.1.1. Tipo de estudio
Estudio epidemiológico, prospectivo, observacional y multicéntrico, en 
condiciones de práctica clínica habitual.
Se evaluaron los datos de los pacientes incluidos en el estudio, y 
consecutivamente se les midió la PA clínica, se les solicitó una AMPA 
de 5 días y se les sometió a una MAPA durante 24 horas.
El estudio se realizó en las condiciones de actuación médica habi-
tuales y de acuerdo a la práctica clínica. En ningún caso se realizaron 
evaluaciones o pruebas extraordinarias, que no formaran parte de la 
práctica clínica habitual en el seguimiento de estos pacientes.
La información se obtuvo de la historia clínica de los pacientes y 
de los datos recogidos en el diario del paciente, siempre que éstos 
últimos hubieran otorgado su consentimiento informado para el regis-
tro y análisis de los datos. 
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El estudio se realizó en los equipos de atención primaria (EAP) de 
Fuencarral (Madrid) y Chopera (Alcobendas).
2.3.1.2. Definición de la población
Se incluyeron pacientes ambulatorios de edad mayor o igual a 18 años 
con diagnóstico clínico de hipertensión arterial grado 1-2, tanto de 
novo como no controlados, en los que estuviera indicada la realización 
de AMPA y MAPA, y pertenecientes a los equipos de atención primaria 
(EAP) de Fuencarral (Madrid) y Chopera (Alcobendas).
Criterios de inclusión:
•	 Paciente	≥18	años	de	edad.
•	 Paciente ambulatorio de EAP de Fuencarral (Madrid) o EAP Chopera 
(Alcobendas).
•	 Paciente con diagnóstico clínico de HTA grado 1 – 2 (con los criterios 
del JNC VII) mediante esfigmomanómetro de pared o MAPA de 24 
horas, y/o paciente diagnosticados de novo o no controlados (cifras 
medias en actividad medidas con MAPA > 135/85 mmHg y/o cifras 
medias durante el descanso > 120/75 mmHg y/o cifras medias du-
rante las 24horas del día > 125/80 mmHg), y/o paciente en los que 
estuviera indicada la realización de la MAPA (HTA de “bata blanca” 
y/o sospecha de efecto de “bata blanca”, HTA refractaria, síntomas 
de hipotensión con el tratamiento antihipertensivo, y sospecha de 
HTA enmascarada —fenómeno de “bata blanca” inverso—).
•	 Paciente que otorgase su consentimiento para participar en el 
estudio.
Criterios de exclusión:
•	 Paciente en el que estuviera desaconsejada la participación en el 
estudio a juicio del médico investigador.
•	 Paciente con una alteración del ritmo circadiano manifiesta, a cri-
terio del investigador.
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•	 Pacientes en los que se sospechara un incumplimiento de las tomas 
de medida de PA reflejadas en el estudio.
•	 Paciente con HTA secundaria, evento cardiovascular previo, enfer-
medad hepática grave, diabetes mellitus (DM) con mal control 
metabólico (HbA1c > 7 mg/dL), y/o trabajadores en horario 
nocturno.
•	 Paciente con déficit físico y/o psíquico que dificultase la práctica de 
la técnica, salvo que existiera un cuidador responsable y fiable.
•	 Paciente con personalidad obsesivo-compulsiva.
•	 Paciente sin motivación para su autocontrol.
•	 Paciente con sospecha de manipulación de las lecturas.
•	 Paciente con tendencia a la automedicación según los resultados.
•	 Paciente con arritmias y temblor importante (se recomendaba una 
valoración individual).
•	 Paciente afectado de pseudohipertensión con rigidez arterial 
extrema.
2.3.1.3. Criterios de retirada, pérdidas y abandonos
Todos los pacientes tenían derecho a abandonar un estudio cuando 
quisieran, por cualquier razón, sin tener que dar explicaciones y sin 
que ello repercutiera en sus cuidados posteriores. Adicionalmente, el 
paciente podía revocar en cualquier momento su consentimiento para 
la utilización de sus datos en el análisis, sin justificar su decisión, y 
sin que por ello se derivara para sí responsabilidad ni perjuicio alguno. 
Asimismo, el médico investigador tenía el derecho de retirar del es-
tudio a un paciente cuando lo creyera oportuno por el mejor interés 
del mismo. 
No obstante, los datos y motivos por los cuales cualquier paciente 
interrumpió prematuramente el estudio fueron recogidos en el Cua-
derno de Recogida de Datos (CRD), en la hoja de finalización.
Además del abandono del estudio por propia voluntad del paciente, 
los motivos de retirada o abandono del estudio incluyeron:
•	 Incomparecencia del paciente o pérdida de seguimiento.
•	 La retirada o abandono de su medicación antihipertensiva, por 
mala tolerabilidad o falta de efectividad.
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•	 Toma de medicación no autorizada que pudiese, a criterio del in-
vestigador, interferir en la PA de forma significativa.
•	 Otros, debiéndose especificar el motivo.
2.3.1.4. Periodo de observación
La duración del estudio fue de 8 días, siendo el periodo de monitori-
zación ambulatoria mediante MAPA y AMPA de 6 días. El día 1 la mo-
nitorización era mediante la MAPA, los días 2 al 6 se registraron me-
diante AMPA. 
Días del estudio 1 2 3 4 5 6 7 8
Días de monitorización AMPA o MAPA 1 2 3 4 5 6
Visitas 1 2 3
Criterios de inclusión y exclusión X
Consentimiento informado X
Entrega del dispositivo para la MAPA X
Entrega del dispositivo para la AMPA X
Entrega del diario del paciente X
Registro en CRD de datos de la historia 
clínica y exploración física basal X
Evaluación de la PA en la consulta X
Medición MAPA X X
Devolución del aparato de la MAPA X
Registro en CRD de los datos del MAPA X
Medición AMPA X X X X X X
Devolución del aparato de la AMPA X
Devolución del diario del paciente X
Registro en CRD de los datos del AMPA X
Valoración del cumplimiento del 
tratamiento antihipertensivo X
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En la visita 1 el paciente acudía a la consulta y se le ponía el dis-
positivo para la MAPA. En la visita 2, siendo esta al siguiente día, el 
paciente acudía a la consulta para que se le retirase la MAPA y se le 
hiciera entrega del dispositivo para la AMPA, para que al día siguiente, 
siendo este el tercer día del estudio, el paciente comienzara a usarlo. 
La visita 3 del estudio, era la correspondiente al 6º día de monitoriza-
ción y al 8º día del estudio, y se hacía 5 días después de la visita 2ª.
2.3.1.5. Descripción del tratamiento y exposición
Al tratarse de un estudio epidemiológico no había tratamiento farma-
cológico. Todos los tratamientos que necesitó el paciente le fueron 
administrados, según el criterio de los investigadores y la práctica 
clínica habitual. No existían tratamientos no permitidos, al tratarse de 
un estudio observacional.
2.3.1.6. Selección del grupo control 
No estaba prevista la existencia de un grupo control.
2.3.1.7. Determinación del tamaño de la muestra 
Participaron 82 pacientes bajo la supervisión de 14 médicos investi-
gadores. Los pacientes a incluir en el estudio debían cumplir con todos 
los criterios de selección anteriormente expuestos.
El cálculo del tamaño de la muestra se basó en determinar una 
cantidad de pacientes que permitiera lograr el objetivo principal del 
estudio.
El cumplimiento de los objetivos secundarios del estudio se obtuvo 
a partir del tamaño determinado por el objetivo principal. Los valores 
de precisión, potencia, etc., de los objetivos secundarios se lograron 
en consecuencia en función del tamaño determinado por el objetivo 
principal del estudio.
Objetivo principal del estudio: encontrar el número de medidas 
de la AMPA necesarias para obtener resultados comparables a los 
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obtenidos con MAPA, y describir el proceso de estimación de los re-
sultados de la MAPA a partir de dichas medidas.
Para el fundamento del cálculo se establecieron las siguientes su-
posiciones: es posible hacer una estimación de las medidas de la MAPA 
a partir de las medidas de la AMPA con 5 mediciones o menos de la 
AMPA para cada medida a estimar de la MAPA. Se utilizó un modelo de 
regresión lineal múltiple para determinar cuáles de las medidas de la 
AMPA debían ser usadas para estimar la MAPA y los valores de los 
coeficientes que acompañarían dichas medidas. Se asumía que al me-
nos se tendría un coeficiente de correlación múltiple de 0.40 en el 
modelo de regresión. Bajo los supuestos anteriores, con una potencia 
del 80% para un error alfa de 0,05 y una cantidad de hasta cinco pre-
dictores, asumiendo una pérdida de información no superior al 10% 
(se refiere a pacientes completos), se necesitarían 82 pacientes para 
detectar una correlación de 0,40.
2.3.2. Variables e instrumentos de medida
2.3.2.1. Variable principal de valoración
Número de medidas de la AMPA necesarias para obtener resultados 
comparables a los obtenidos con MAPA. Las dimensiones implicadas 
en la estimación de dicha variable, fueron las siguientes:
a) AMPA: 9 medidas diarias de la PA, siguiendo las directrices tanto 
de la Sociedad Europea como de la Sociedad Española de Hiper-
tensión, las cuales en sus guías de 2005 recomendaban realizar 
medidas por duplicado e incluir tomas por la mañana y por la tarde. 
Ambas guías recomendaban:
•	 Que las mediciones se realizaran durante cinco días laborables, 
preferiblemente antes de la toma de la medicación antihiper-
tensiva, si la hubiera.
•	 No utilizar las medidas obtenidas el primer día (fase de adap-
tación al equipo).
•	 Realizar tres medidas por la mañana (entre las 6 y 9 horas) y 
tres por la tarde (entre las 18 y 21 horas) durante cinco días 
50
laborables. Nota: para los fines del presente estudio se realiza-
ron adicionalmente tres medidas al medio día (entre las 12 y las 
15 horas), para así determinar si estas medidas adicionales 
incrementaban la sensibilidad/especificidad de la prueba. 
•	 Despreciar las medidas del primer día.
•	 Despreciar la primera medida de mañana, mediodía y tarde de 
los demás días.
•	 Calcular las tres medias correspondientes (una vez descartada 
la primera de cada una de las medidas y el primer día completo) 
a la mañana, mediodía y tarde.
•	 Calcular la media de todas todos los promedios del párrafo 
anterior.
•	 Las tres medidas se realizarán con un intervalo de 2-3 minutos. 
El paciente debe transcribir los datos en el diario del paciente 
para ser presentada a su médico en la visita.
b) MAPA: Promedio de las lecturas PAS y PAD en 24 horas. Periodo 
diurno: lecturas PAS y PAD cada 20 min. durante el periodo diurno 
(8.00-23.00): 46 mediciones en total. Periodo nocturno: lecturas 
PAS y PAD cada 30 min. durante el periodo nocturno (23.00-8.00): 
16 mediciones en total.
Se utilizaron, para los regresores o variables independientes (o 
predictores), las medidas de AMPA grabadas en el equipo:
Se evaluaron diversos modelos, sobre uno inicial con cinco pre-
dictores, hasta obtener el del mejor ajuste.
Y=a+m
1,2,3,4
xm
1,2,3,4
+ d
1,2,3,4
xd
1,2,3,4
+…+ t
1,2,3,4
xt
1,2,3,4
+ e
Donde a era una constante, e era el error; y m, d, y t eran los 
coeficientes para las mediciones de la mañana, medio día, y tarde, 
respectivamente.
mx, dx, y tx eran los regresores (o predictores), es decir, los 
promedios de las mediciones de la mañana, medio día, y tarde, 
respectivamente. Y los subíndices indicaban que días se habían 
tomado en cuenta para calcular los promedios (en el caso de los 
predictores). Por ejemplo, mx1,2,3,4 nos indicaba que es el promedio 
resultante de las mediciones de la mañana de los días 1, 2, 3 y 4.
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Como variable dependiente estaba: Y=promedio de observacio-
nes MAPA según los criterios establecidos por consenso.
2.3.2.2. Variables secundarias
2.3.2.2.1. Validez de la AMPA versus la MAPA 
(considerando esta última como ‘gold standard’)
Se consideraron como indicadores de validez los siguientes:
1. Sensibilidad, especificidad.
2. Valor global (VG).
3. Valor predictivo positivo (VPP), valor predictivo negativo (VPN)
4. Cociente de probabilidad positivo, cociente de probabilidad nega-
tivo. Los criterios utilizados fueron los siguientes:
VP VN FP FN
AMPA Positivo Negativo Positivo Negativo
MAPA Positivo Negativo Negativo Positivo
Verdadero positivo (VP); Verdadero negativo (VN); Falso positivo (FP); Falso negativo (FN).
Y los criterios de negatividad o positividad estaban de acuerdo a la 
tabla de niveles de PA (mmHg) para la definición de HTA con dife-
rentes tipos de medidas:
PAS
(mmHg)
PAD
(mmHg)
Consulta o clínica 140 90
MAPA
24-horas* 125–130 80
Día* 130-135 85
Noche* 120 70
AMPA Día* 130-135 85
*Promedio de todas las mediciones durante el periodo.
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Se analizó la media obtenida de sus mediciones en ambas visitas 
de seguimiento, así como el rango diferencial intervisita.
5. Calidad de la prueba mediante curvas ROC.
6. Indicadores de concordancia o grado de acuerdo real no debido al 
azar: Índice kappa (<0 sin acuerdo; 0-0,2 insignificante; 0,2-0,4 
bajo); Coeficiente de correlación (0,4-0,6 moderado; 0,6-0,8 bue-
no; 0,8-1 muy bueno).
2.3.2.2.2. Variables correspondientes 
a la historia clínica y la exploración física
1. Datos sociodemográficos:
•	 Edad (años).
•	 Sexo (hombre/mujer).
•	 Raza/etnia (caucásica, africana, sudamericana, asiática, árabe, 
otra).
2. Variables antropométricas:
•	 Peso (Kg).
•	 Talla (cm).
•	 Índice de masa corporal (IMC) (Kg/m2).
•	 Frecuencia cardiaca.
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3. Estratificación del riesgo cardiovascular del paciente 
(bajo riesgo, riesgo moderado, riesgo alto, riesgo muy alto).
NORMAL
PAS.120-129
o.PAD.80-84
NORMAL ALTO
PAS.130-139
o.PAD.85-89
GRADO 1
PAS.140-159
o.PAD.90-99
GRADO 2
PAS.160-179
o.PAD.90-99
GRADO 3
PAS.≥.180
o.PAD.≥.110
Sin factores de riesgo Riesgonormal
Riesgo
normal
Riesgo 
adicional
bajo
Riesgo 
adicional 
moderado 
Riesgo 
adicional
alto 
1-2 factores de riesgo
Riesgo 
adicional
bajo
Riesgo 
adicional
bajo
Riesgo 
adicional 
moderado
Riesgo 
adicional 
moderado 
Riesgo 
adicional
muy alto
3 o más factores de 
riesgo, SM, o LOD o DM
Riesgo 
adicional 
moderado 
Riesgo 
adicional
alto 
Riesgo 
adicional
alto 
Riesgo 
adicional
alto 
Riesgo 
adicional
muy alto
Enfermedad establecida 
renal o CV 
Riesgo 
adicional muy 
alto
Riesgo 
adicional
muy alto
Riesgo 
adicional
muy alto
Riesgo 
adicional
muy alto
Riesgo 
adicional
muy alto
Estratificación del riesgo cardiovascular del paciente (Sociedad Europea de Hipertensión-Sociedad Europea 
de Cardiología (SEH-SEC), Organización Mundial de la Salud-Sociedad Internacional de Hipertensión (OMS/
SIH). 2007, Fourth Joint European Task Force). Síndrome metabólico (SM); lesiones en órgano diana (LOD); 
diabetes mellitus (DM); enfermedad cardiovascular asociada (CV).
4. Factores de riesgo cardiovascular usados en la 
estratificación (clasificación ESC/ESH 200790 (Sí/No):
I Niveles de PAS y PAD (mmHg)
II Edad:
	 a)	Hombres	(años):	Sí	(>55	años);	No	(≤55	años)
	 b)	Mujeres	(años):	Sí	(>65	años);	No	(≤65	años)
III Tabaquismo: ¿Ha fumado durante el último mes al menos un ci-
garrillo/día? (Sí/No)
IV Consumo de alcohol: ¿Consume bebidas alcohólicas con regulari-
dad? (4 vasos de vino/día, 4 cervezas/día, 2 whiskies/día o 3 ca-
rajillos/día) (Sí/No)
V Dislipemia:
 1) Colesterol Total (mg/dL):
	 	 Sí	(>190	mg/dL	o	>5,0	mmol/L);	No	(≤190	mg/dL	o	≤5,0	mmol/L)
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 2) LDL-colesterol:
	 	 Sí	(>115	mg/dL	o	>3,0	mmol/L);	No	(≤115	mg/dL	o	>3,0	mmol/L)
 3) HDL-colesterol:
  a) Hombres:
	 	 	 Sí	(<40	mg/dL	o	<1,0	mmol/L);	No	(≥40	mg/dL	o	≥1,0	mmol/L)
  b) Mujeres:
	 	 	 Sí	(<46	mg/dL	o	<1,2	mmol/L);	No	(≥46	mg/dL	o	≥1,2	mmol/L)
 4) Triglicéridos:
	 	 	 Sí	(>150	mg/dL	o	>1,7	mmol/L);	No	(≤150	mg/dL	o	≤1,7	mmol/L)
VI Glucosa plasmática en ayunas (102-125 mg/dL o 5,6-6,9 mmol/L)
VII Test de tolerancia anormal de la glucosa
VIII Obesidad abdominal (circunferencia de cadera (cm):
	 a)	Hombres:	Sí	(≥102	cm);	No	(<102	cm)
	 b)	Mujeres:	Sí	(≥88	cm);	No	(<88	cm)
IX Historia de enfermedad cardiovascular (ECV) prematura en fami-
liar de primer grado:
	 a)	En	familiares	hombres	(años):	Sí	(<55	años);	No	(≥55	años)
	 b)	En	familiares	mujeres	(años):	Sí	(<65	años);	No	(≥65	años)
X Niveles de proteína C-reactiva (mg/dL):
	 Sí	(≥1	mg/dL);	No	(<1	mg/dL)
5. Lesiones de órgano diana (LOD) o deterioro orgánico subclínico:
I Hallazgos ECG de hipertrofia ventricular izquierda:
	 a)	Sokolow	Lyon	(mm):	Sí	(>38mm);	No	(≤38mm)
	 b)	Cornell	(mm):	Sí	(>2440mm*ms);	No	(≤2440mm*ms)
II Hallazgos ecocardiográficos de hipertrofia ventricular izquierda: (No/Sí):
	 a)	Hombres:	Sí	(≥125	g/m2.);	No	(≤125	g/m2)
	 b)	Mujeres:	Sí	(≥110	g/m2);	No	(≤110	g/m2)
III Engrosamiento pared vascular carotídea (No / Sí):
 a) Engrosamiento de la pared vascular carotídea (espesor íntima-
media):	Sí	(>0,9	mm);	No	(≤0,9	mm)
 b) Placa arteriosclerótica (Si/No)
IV Velocidad de la onda de pulso carótida-femoral >12 m/s:
	 Si	(>12	m/s);	No	(≤12	m/s)
V	 Indice	tobillo/brazo	<0,9:	Sí	(<0,9);	No	(≥0,9)
VI Incremento ligero de la creatinina plasmática (mg/dL):
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 a) Hombres:
  Sí (1,3-1,5 mg/dL o 115–133 µmol/L);
  No (<1,3 o >1,5 mg/dL o <115 o >133 µmol/L)
 b) Mujeres:
  Sí (1,2-1,4 mg/dL o 107–124µmol/L);
  No (<1,2 o >1,4 mg/dL o <107 o >124µmol/L)
VII Tasa de filtración glomerular baja (fórmula MDRD):
 Sí (<60 ml/min/1,73 m2 o aclaramiento de creatinina: <60 mL/min);
	 No(≥60	mL/min/1,73	m2	o	aclaramiento	de	creatinina:	≥60	mL/min)	
(fórmula de Cockroft-Gault)
VIII Microalbuminuria: Sí (30-300 mg/24h); No (<30 o >300 mg/24h) 
o razón albúmina-creatinina:
 a) Hombres:
	 	 Sí	(≥22	mg/g	o	≥2,5	mg/mmol);	No	(<22	mg/g	o	<2,5	mg/mmol)
 b) Mujeres:
	 	 Sí	(≥31	mg/g	o	≥3,5	mg/mmol);	No	(<31	mg/g	o	<3,5	mg/mmol)
6. Diabetes mellitus (Sí/No):
I Glicemia basal alterada en ayunas en medidas repetidas:
	 Sí	(≥7,0	mmol/L	o	≥126	mg/dL);	No	(<7,0	mmol/L	o	<126	mg/dL)
II Glucosa plasmática post sobrecarga oral o postprandial:
	 Sí	(>198	mg/dL	o	>11,0	mmol/L);	No(≤198	mg/dL	o	≤11,0	mmol/L)
7. Enfermedad Cardiovascular o Renal asociada:
I Enfermedad Vascular Periférica (Sí/No)
II Enfermedad cerebrovascular:
 1) AVC isquémico (Sí/No)
 2) Hemorragia cerebral (Sí/No)
 3) Accidente isquémico vascular transitorio (Sí/No)
III Enfermedad Cardiaca (cardiopatía):
 1) Infarto de miocardio (Sí/No)
 2) Angina (Sí/No)
 3) Revascularización coronaria (Sí/No)
 4) Insuficiencia cardiaca congestiva (Sí/No)
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IV Enfermedad renal:
 1) Nefropatía diabética (Sí/No) 
 2) Insuficiencia renal (mg/dL) mediante fórmula de Cockroft-Gault:
  a) Hombres:
   Sí (>1,5 mg/dL o >133 mmol/L);
	 	 	 No	(≤1,5	mg/dL);	
  b) Mujeres:
   Sí (>1,4 mg/dL o >124 mmol/L);
	 	 	 No	(≤1,4	mg/dL)	o
  tasa de filtración glomerular (fórmula MDRD)
	 3)	Proteinuria	(mg/24h):	Sí	(>300mg/24h);	No	(≤300mg/24h)
V Retinopatía avanzada:
 1) Hemorragias (Sí/No)
 2) Exudados (Sí/No)
 3) Edema de papila (papiledema) (Sí/No)
8. Síndrome Metabólico (SM): (Sí/No) 
de acuerdo a la definición la IDF: 
La definición de la IDF91 requería obesidad central (medida como una 
circunferencia de cintura étnica específica, siendo para la población 
de	origen	europeo:	≥94	cm	en	hombres	y	≥80	cm	en	mujeres),	más	
cualquiera de los cuatro componentes siguientes:
1. Triglicéridos	séricos	≥1,7	mmol/L	(150,58	mg/dL)	o	tratamiento	
específico para esta anormalidad lipídica.
2. Colesterol HDL <1,03 mmol/L (39,83 mg/dL) en hombres y <1,29 
mmol/L (49,88 mg/dL) en mujeres o tratamiento específico para 
esta anormalidad lipídica.
3. PA	 ≥130	 /	 ≥85	 o	 tratamiento	 para	 una	 HTA	 previamente	
diagnosticada.
4. Glucosa	plasmática	en	ayunas	≥5,6	mmol/L	(101	mg/dL)	o	diabetes	
tipo 2 previamente diagnosticada.
9. Hallazgos significativos en la exploración cardiaca (ECG) 
(exceptuando hipertrofia)
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10. Evaluación de la PA en consulta (mmHg)
Se utilizó la técnica estándar de medida de la PA (ver anexos). Se medía 
la tensión arterial en el momento de la visita con un aparato validado, 
con el paciente sentado y tras al menos 5 minutos de reposo. La toma 
de la PA se realizaba por duplicado, dejándose un tiempo mínimo entre 
medidas de 1 minuto. Si se detectaba una diferencia de PA entre ambas 
medidas mayor de 5 mmHg, debía realizarse una tercera medición.
11. Tratamientos actuales
12. Determinaciones analíticas en sangre 
(válidas hasta 1 mes previo a la visita basal):
1. Hemoglobina (g)
2. Hematocrito (%)
3. Urea (mg/dL)
4. Ácido úrico (mg/dL)
5. Potasio (mEq/L)
2.3.2.2.3. Evaluación del cumplimiento 
Valoración del cumplimiento del tratamiento antihipertensivo median-
te el Test de Morisky-Green: El Test de Morisky-Green92 considera 
cumplidor a aquel paciente que responde de forma correcta a las si-
guientes 4 preguntas (puntuación total=0), con sólo una respuesta 
afirmativa se considera al paciente no cumplidor:
1. ¿Olvida alguna vez tomar los medicamentos? Sí (1)/No (0)
2. ¿Toma los medicamentos a las horas indicadas? Sí (1)/No (0)
3. ¿Cuando se encuentra bien, deja de tomar la medicación? Sí (1)/No (0)
4. ¿Si alguna vez se encuentra mal, deja usted de tomarla? Sí (1)/No (0)
Este test ha sido validado en población española hipertensa93.
58
2.3.3. Análisis estadístico
Para cumplimentar el objetivo principal se hizo una estimación de las 
medidas de la MAPA a partir de las medidas de la AMPA. Se utilizó un 
modelo de regresión lineal múltiple para determinar cuáles de las medidas 
de la AMPA (que combinadas podían ser utilizadas en ecuaciones de hasta 
un máximo de 5 regresores) debían ser usadas para estimar el MAPA y 
los valores de los coeficientes que acompañarían dichas medidas.
Adicionalmente se analizaron, en todos los regímenes de la AMPA, 
los valores de PA, calculándose los indicadores de validez (IV): sensi-
bilidad (S), especificidad (E), valores predictivos positivos (VP+) y 
negativos (VP-), los cocientes de probabilidad positivos (CP+) y nega-
tivos (CP-), la calidad de la prueba mediante curvas ROC y el grado de 
acuerdo real no debido al azar con el índice Kappa.
Se hizo una descriptiva general de las variables incluidas en el es-
tudio, incluyendo el número total de valores válidos. Se presentaron 
las distribuciones de frecuencias absolutas y relativas de las variables 
cualitativas, así como las medidas de tendencia central y dispersión 
(la media, la desviación típica, la mediana, la moda, el mínimo y el 
máximo) de las variables cuantitativas, incluyendo el número total de 
valores válidos. Se presentaron los intervalos de confianza al 95% 
para las principales variables cuantitativas de resultados asociadas al 
objetivo principal y las principales variables secundarias.
No se imputaron los datos en ausencia y se dejaron como perdidos. 
De resultar de interés algún subgrupo en particular de pacientes (uno 
o dos) podían realizarse los subanálisis para estos grupos en corres-
pondencia con los análisis planteados en los puntos anteriores. 
Si era de interés la comparación de subgrupos de pacientes, se 
utilizaron para las variables cuantitativas pruebas paramétricas (t de 
Student o ANOVA) o no paramétricas (Mann-Whitney o Kruskal-Wallis), 
según las características propias de las variables en estudio. Las com-
paraciones de datos emparejados se realizaron a partir de pruebas 
paramétricas (t de Student para datos dependientes) o pruebas no 
paramétricas (Wilcoxon o Friedman) según la características propias 
de las variables en estudio. En el análisis de tablas de contingencia, 
así como para la comparación de proporciones y/o distribuciones de 
frecuencias, se utilizó el test de chi-cuadrado (o el exacto de Fisher 
cuando procedía).
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El análisis estadístico de los datos del estudio fué realizado por 
personal del departamento de biometría de la compañía Dynamic So-
lutions S.L., c/ Azcona, 31 - 28028 Madrid.
2.3.4. Aspectos éticos
2.3.4.1. Consideraciones generales
El estudio se llevó a cabo de acuerdo con los requerimientos expresa-
dos en las normas internacionales relativas a la realización de estudios 
epidemiológicos, recogidas en las “International Guidelines for Ethical 
Review of Epidemiological Studies” (Council for the International Or-
ganizations of Medical Sciences —CIOMS—, Ginebra, 1991), así como 
la Declaración de Helsinki (revisión de Tokio, Octubre de 2004). Ésta 
definía los principios que debían ser respetados escrupulosamente por 
todas las personas implicadas en esta investigación.
2.3.4.2. Evaluación beneficio-riesgo
El presente estudio no tenía posibilidad de generar ningún riesgo sobre 
los sujetos estudiados al no suponer ningún cambio en el tratamiento 
ni en los procedimientos diagnósticos a los que se sometería al pacien-
te en condiciones de seguimiento clínico habitual. 
2.3.4.3. Hoja de información y formulario de consentimiento
Cuando se deseaba invitar a participar en el estudio a un paciente se 
le entregaba, al paciente y/o representantes legales, un documento 
escrito denominado “hoja de información”, que contenía la información 
relevante y necesaria para que pudieran decidir sobre su participación 
en el estudio. 
El investigador debía informar al paciente sobre la naturaleza vo-
luntaria de su participación, y que ésta no supondría ningún cambio 
ni en su tratamiento ni en su atención médica respecto a los que re-
cibiría de no participar.
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El investigador responsable del estudio informaba al paciente y/o 
representantes legales, contestaba a sus dudas y preguntas y, de 
acuerdo con la normativa vigente, obtenía el consentimiento escrito 
de los mismos. 
Debía aclararse completa e inequívocamente que el paciente y/o 
representantes legales eran libres de rechazar la participación en el 
estudio y que podían retirar su consentimiento en cualquier momen-
to y por cualquier razón, sin que se derivara para el paciente perjui-
cio alguno, ni se le negara tratamiento o seguimiento clínico por 
parte del investigador. Los investigadores debían conservar el con-
sentimiento informado firmado en un archivo y debían documentarlo 
en el cuaderno de recogida de datos y en los registros médicos de 
los pacientes.
2.3.4.4. Confidencialidad de los datos
Con el fin de garantizar la confidencialidad de los datos del estudio, 
sólo tenían acceso a los mismos el investigador y su equipo de cola-
boradores, el Comité Ético de Investigación Clínica y las autoridades 
sanitarias pertinentes. 
Se cumplió la legislación nacional vigente sobre protección de da-
tos. El derecho de los pacientes a la confidencialidad debía ser respe-
tado. La identidad de los pacientes se codificó en los documentos del 
estudio y sólo el personal debidamente autorizado tenía acceso a los 
datos personales identificables cuando los procedimientos de verifica-
ción de datos exigían la inspección de esa información.
Asimismo, era responsabilidad del investigador informar al pacien-
te de modo expreso, preciso e inequívoco que sus datos se incorpora-
rían a una base de datos informática, la cual sólo se emplearía con 
finalidades de investigación clínica, y que el paciente no podría ser 
identificado de ninguna forma en dicha base de datos.
Los datos del investigador y del estudio eran introducidos y trata-
dos en un fichero propiedad de Dynamic Solutions S.L., c/ Sant Antoni 
Maria Claret, 434, 08027 Barcelona, que se tratará conforme a lo que 
dispone la Ley Orgánica 15/1999 de 13 de diciembre de Protección de 
Datos de Carácter Personal, exclusivamente para el desarrollo y buen 
fin del estudio. 
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Dynamic Solutions S.L. aceptó que los datos finalmente registrados en 
la base de datos central serían propiedad del Dr. Antonio Saiz Morón.
2.3.4.5. Financiación del estudio
Boehringer Ingelheim España S. A. asumió la financiación del estudio 
de acuerdo con el contenido del presente protocolo. Esta financiación 
incluía los costes asociados a la totalidad de los materiales de inves-
tigación, los procesos administrativos de registro y control ante el 
Comité Ético de Investigación Clínica y las autoridades sanitarias, el 
diseño, mantenimiento y gestión de la base de datos, el análisis esta-
dístico, y los honorarios de los profesionales involucrados en la reco-
gida y análisis de datos. Boehringer Ingelheim España S. A. garantizó 
la no interferencia en los procesos de selección de los casos, análisis 
de la información y/o presentación de informes; o cualquier otro pro-
ceso que pudiera incidir en los resultados del estudio. La financiación 
fue en todo caso independiente de los resultados del estudio.
Dado que los tratamientos que pudiera recibir el paciente se pres-
cribían de acuerdo a las condiciones normales de la práctica clínica y 
que no se aplicaba a los pacientes ninguna intervención diagnóstica o 
de seguimiento fuera de la práctica clínica habitual, el estudio no im-
plicaba ningún gasto extraordinario para el investigador o el centro 
que no fuera la dedicación del investigador a cumplimentar la infor-
mación requerida en los cuadernos de recogida de datos (CRD).
2.3.4.6. Interferencia con los hábitos de prescripción del médico
El proyecto aquí planteado no interfería en ningún caso con los hábi-
tos de tratamiento, ya que se limitaba a una recogida de datos de 
pacientes en los que el médico seguiría su criterio clínico en el trata-
miento y seguimiento del paciente, siguiendo los cauces habituales 
de la práctica clínica.
Antes de aceptar y firmar el compromiso del investigador, los pro-
fesionales participantes debían asegurarse de que su participación en 
el estudio no interferiría con sus hábitos de prescripción ni sus come-
tidos asistenciales.
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2.3.4.7. Evaluación por un Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC)
El comité al cual se presentó el estudio a evaluación fue el del Hospital 
Universitario La Paz de Madrid.
2.3.5. Consideraciones prácticas
2.3.5.1. Plan de trabajo. Descripción de los periodos del estudio
En el momento en el que se obtuvo la aprobación del CEIC se procedió 
al inicio del estudio.
A efectos del presente estudio se previeron un total de 3 visitas: 
la inicial, una segunda visita y una visita final. El investigador era 
libre de concertar visitas adicionales de seguimiento o control si las 
consideraba oportunas. La información a recoger en cada visita era 
la siguiente:
a) Visita de selección y basal: visita 1
1. Se valoraba el cumplimiento de los criterios de selección.
2. Se le ofrecía y explicaba el estudio, y se obtenía el consentimiento 
informado.
3. Se entregaba y colocaba al paciente un aparato de la MAPA Spa-
celabs 90207 para realizar el estudio de 24 horas. Cada partici-
pante era instruido por personal sanitario experto en esta explo-
ración. El personal sanitario adiestrado en la programación del 
aparato, tras preguntar al paciente la hora a la que previsiblemen-
te se acostaría y levantaría, programaba el dispositivo para que 
se activase cada 20 min. en el periodo en el que el paciente estu-
viese en actividad y cada 30 min. en el periodo de descanso noc-
turno del paciente. En su defecto, los aparatos eran programados 
para que realizaran lecturas cada 20 min. durante el periodo diur-
no (8.00-23.00) y cada 30 min. durante el periodo nocturno 
(23.00-8.00). Adicionalmente, cuando el paciente entregaba la 
MAPA 24 horas después, al retirar el dispositivo, se le preguntaba 
a qué hora se había acostado y a qué hora se había levantado ese 
día, de manera que las cifras que considerásemos como “periodo 
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de descanso” fueran efectivamente las que el paciente había es-
tado descansando.
4. Se instruía al paciente para que al segundo día (24 horas después 
de esta visita) se presentase en el EAP para que el personal sani-
tario le retirase la MAPA.
5. Se entregaba el diario del paciente.
6. Se recogían en el CRD los datos correspondientes a:
6.1. Variables correspondientes de la historia clínica y
 exploración física:
 a) Datos sociodemográficos
 b) Variables antropométricas
 c) Estratificación del riesgo cardiovascular del paciente 
 d) Factores de riesgo cardiovascular 
 e) Hábitos del paciente
 f) Lesiones de órgano diana o deterioro orgánico
  subclínico
 g) Enfermedad cardiovascular o renal asociada
 h) Diabetes mellitus
 i) Exploración cardiaca (ECG)
 j) Otras enfermedades concomitantes
 k) Tratamientos actuales
 l) Determinaciones analíticas en sangre
  (válidas hasta 1 mes previo).
6.2. Evaluación de la PA en consulta en el momento de la visita:
 Se siguió la técnica normalizada de medida de la PA estable-
cida en el consenso español del 2007. Se medía la PA en el 
momento de la visita con un aparato validado, con el paciente 
en sentado y tras al menos 5 minutos de reposo. La toma de 
la PA se realizaba por duplicado, dejándose un tiempo mínimo 
entre medidas de 1 minuto. Si se detectaba una diferencia de 
PA entre ambas medidas mayor de 5 mmHg, debía realizarse 
una tercera medición.
b) Visita 2
1. Devolución del dispositivo de la MAPA.
2. Se registraba si el paciente continuaba en el estudio. En caso de 
no continuar, se rellenaba el formulario de abandono.
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3. Registro de la hora a la que el paciente se había acostado y levan-
tado y los resultados de la MAPA.
4. Se entregaba un aparato de la AMPA Omron M6 Confort para efec-
tuar a partir del día siguiente de esta visita y durante 5 días la 
AMPA (9 medidas: 3 al despertar, 3 a mediodía y 3 antes de cenar) 
y recogerlas en diario escrito del paciente durante el mismo perio-
do. Cada participante era instruido por el personal sanitario para 
asegurar que el proceso se realizase correctamente. Se entregaba 
al paciente una hoja con las instrucciones.
c) Visita final: visita 3
1. Devolución del dispositivo de la AMPA.
2. Se registraba si el paciente continuaba en el estudio. En caso de 
no continuar, se rellenaba el formulario de abandono.
3. Registro por parte del personal sanitario de los resultados de la 
AMPA en el CRD tanto los registrados en la memoria del dispositivo 
como los recogidos por el paciente en el diario del paciente.
4. Valoración del cumplimiento del tratamiento antihipertensivo (test 
de Morisky-Green) en aquellos pacientes tomando medicación 
antihipertensiva.
2.3.5.2. Informes de seguimiento y final
No se preveía la realización de análisis intermedios.
El cierre definitivo del estudio se realizó una vez que el último pa-
ciente del estudio cumplió el periodo de seguimiento. Una vez com-
pletados los cuadernos de recogida de datos, y realizado el proceso 
de grabación en la base de datos creada a tal efecto, se procedió a la 
realización del informe estadístico final. Una copia de éste se remitió 
al CEIC que aprobó el protocolo.
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Tabla 1 > Calendario de evaluaciones del estudio
Días del estudio 1 2 3 4 5 6 7 8
Días de monitorización AMPA o MAPA 1 2 3 4 5 6
Visitas 1 2 3
Criterios de inclusión y exclusión X
Consentimiento informado X
Entrega del dispositivo para la MAPA X
Entrega del dispositivo para la AMPA X
Entrega del diario del paciente X
Registro en CRD de datos de la historia 
clínica y exploración física basal X
Evaluación de la PA en la consulta X
Medición MAPA X X
Devolución del aparato de la MAPA X
Registro en CRD de los datos del MAPA X
Medición AMPA X X X X X X
Devolución del aparato de la AMPA 
Devolución del diario del paciente X
Registro en CRD de los datos del AMPA X
Valoración del cumplimiento del 
tratamiento antihipertensivo X
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ESTUDIO AMPA-MAPA: 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO Y RESULTADOS
3.1. Determinación de pacientes evaluables
Se analizaron estadísticamente los pacientes que habiendo cumplido 
los criterios de selección se consideraron evaluables.
Se relacionaron las causas de aquellos pacientes incluidos en la 
base de datos y de los que fueron excluidos del análisis por no cumplir 
algún criterio de selección.
Población del estudio: n=85; pacientes evaluables: n=80; pacien-
tes no evaluables: n=5. El número total de pacientes evaluables, así 
pues, resultó ser 80.
En el Anexo 9, tabla 1, se detallan las causas que llevaron a excluir 
del análisis a los 5 pacientes restantes.
3.2. Análisis descriptivo de las variables
Las variables cuantitativas se describieron con medidas de centraliza-
ción y de dispersión: media, mediana, DT, mínimo y máximo. Las va-
riables cualitativas se describieron mediante las frecuencias absolutas 
y relativas; los porcentajes válidos y los totales (válidos, los calculados 
excluyendo del denominador los casos perdidos; totales, los que in-
cluyen en el denominador el total de pacientes en cuestión, aún cuan-
do algunos no presenten dato en dicha variable).
Se usó el término “Sin dato” cuando no se registró información 
en el CRD.
Mediciones de MAPA: las medias de las mediciones de PAS y PAD en 
horario de descanso y actividad se calcularon considerando las horas 
reales en las que el paciente había estado en actividad o descansando.
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3.2.1. Análisis descriptivo de la visita 1
3.2.1.1. Datos demográficos
La edad media de los pacientes incluidos en el estudio fue 57’4 años 
(±12’2), el 100% de la muestra era de raza caucásica, y el 53’9% de 
la misma eran mujeres (ver “Tabla 2 > Edad, raza y sexo de los par-
ticipantes en el estudio” en el Anexo 9).
3.2.1.2. Datos antropométricos
La talla media de los participantes en el estudio era 162’8cm (±10’9); 
su peso medio 78Kg (±13’8); su circunferencia abdominal media 
99’2cm (±10’9); y su frecuencia cardiaca media 74’3 lat/min (±8’3) 
(ver “Tabla 3 > Datos antropométricos de los participantes en el es-
tudio” en el Anexo 9).
3.2.1.3. Presión arterial clínica
Se definió el valor de la PA clínica de la manera siguiente:
•	 Si la diferencia de la 1ª y 2ª medición era menor de 5 mmHg, se 
consideró la media de las dos primeras mediciones.
•	 Si la diferencia de la 1ª y 2ª medición era mayor de 5 mmHg, se 
consideró la 3ª medición.
Tabla 1 > Determinación de la PA clínica en los sujetos del estudio.
PAS Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
1ª medición 152,1 13,9 150,0 118,0 190,0 77
2ª medición 148,4 14,5 148,0 116,0 184,0 76
3ª medición* 145,4 16,6 145,0 112,0 180,0 28
PAS clínica 147,8 14,8 147,8 112,0 185,0 76
*29 pacientes han registrado una diferencia de PA>5 mmHg, un paciente de estos no ha reportado la 3ª medición.
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PAD Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
1ª medición 88,3 10,1 90,0 65,0 118,0 77
2ª medición 86,7 9,4 86,5 68,0 106,0 76
3ª medición* 86,1 9,9 88,0 67,0 104,0 28
PAD clínica 86,6 9,5 88,8 67,0 104,0 76
*29 pacientes han registrado una diferencia de PA>5 mmHg, un paciente de estos no ha reportado la 3ª medición.
3.2.1.4. Analíticas
Tabla 2 > Resultados de las determinaciones analíticas.
Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Hemoglobina (g/100mL) 14,7 1,2 14,7 11,4 17,0 79
Hematocrito (%) 43,0 3,2 42,4 34,0 50,2 80
Urea (mg/dL) 38,3 10,8 35,0 21,0 58,0 12
Ácido úrico (mg/dL) 5,6 1,6 5,5 2,6 9,8 79
Potasio (mEq/L) 4,4 ,5 4,4 3,0 6,4 70
Colesterol Total (mg/dL) 220,4 39,1 220,0 109,0 298,0 80
LDL-colesterol (mg/dL) 134,5 34,3 138,0 49,0 203,0 76
HDL-colesterol (mg/dL) 58,5 24,6 54,5 30,0 186,0 78
Triglicéridos (mg/dL) 140,4 64,1 121,0 60,0 408,0 78
Glucosa plásmatica en ayunas (mg/dL) 105,8 24,9 97,5 70,0 211,0 80
Proteina C-reactiva (mg/dL) 5,2 4,7 3,6 3,0 19,6 13
Creatinina sérica (mg/dL) 1,0 ,2 1,0 ,7 1,8 80
Tasa de filtración glomerular (mg/Dl) 81,0 20,0 81,0 52,0 121,0 17
Microalbuminuria (mg/24h) 7,3 5,8 5,7 1,0 24,0 34
Razón albúmina-creatinina (mg/g) 7,1 4,5 5,9 2,0 17,0 18
Proteinuria (mg/24h) ,1 ,1 ,1 ,0 ,1 2
Glicemia basal en ayunas (mg/dL) 109,0 46,1 90,5 70,0 225,0 10
Glicemia post sobrecarga oral (120 min) - - - - - -
Glicemia postprandial (mg/dL) 191,5 50,2 191,5 156,0 227,0 2
Valores excluidos: Hemoglobina (4,86 g/100mL), Potasio (140 mEq/L)
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3.2.1.5. Factores de riesgo cardiovascular
El 9’1% de los pacientes incluidos en el estudio tenía historia de en-
fermedad cardiovascular prematura en familiares de primer grado; el 
26’6% eran fumadores; y el 8’9% consumía bebidas alcohólicas con 
regularidad. 
El 6’7% de los sujetos en estudio presentaba placa arterioscleró-
tica en la pared vascular carotídea y el 7’1% tenía engrosada la mis-
ma; el 18’8% tenía un índice tobillo/brazo <0’9, y un 1’6% de la mues-
tra presentaba hipertrofia ventricular izquierda (la media del índice de 
Sokolow-Lyons de los participantes resultó ser 17’3mm, y la media del 
índice de Cornell 13’4mm).
Ningún participante en el estudio presentaba enfermedad vascular 
periférica ni tenía antecedentes de ACV isquémico; uno de ellos había 
presentado una hemorragia cerebral y otro de ellos había presentado 
un AIT; uno de los pacientes había padecido un IAM previo, y también 
uno de ellos había sido sometido a revascularización coronaria, si bien 
ningún participante estaba diagnosticado de angina ni de insuficiencia 
cardiaca congestiva.
Los pacientes del estudio no presentaban nefropatía diabética, ni re-
tinopatía avanzada, ni exudados ni edema de papila (ver “Tabla 4 > Fac-
tores de riesgo cardiovascular de la población en estudio” en el Anexo 9).
3.2.1.6. Tratamientos actuales
El 42% de los pacientes incluidos en el estudio recibía tratamiento 
antihipertensivo con diuréticos, el 14’5% de ellos estaba tomando be-
tabloqueantes, el 23’9% usaba un calcioantagonista, el 28’2% de la 
muestra estaba tratado con IECAs y el 37’1% con ARA-II, el 7’4% de 
los	sujetos	tomaba	bloqueantes	α-adrenérgicos,	el	1’5%	utilizaba	va-
sodilatadores, y el 8’6% recibían otros tratamientos que sus terapéu-
tas consideraban antihipertensivos (fundamentalmente medidas 
higiénico-dietéticas).
Además, el 18’4% de la muestra recibía tratamiento farmacológico 
hipoglicemiante, el 44’2% tomaba fármacos hipolipemiantes, y el 1,4% 
de los pacientes tomaba medicamentos para el HDL bajo (ver “Tabla 5 > 
Tratamiento farmacológico de los pacientes estudiados” en el Anexo 9).
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3.2.1.7. Hora estimada a la que el paciente se acuesta y se levanta
La hora media a la que los pacientes estimaban que se acostarían re-
sultó ser las 23:34h (±1:05); y la hora media a la que los participantes 
estimaban que se levantarían era las 7:29h (±1:07); por lo que la me-
dia de horas de descanso que los sujetos preveían disfrutar era 8h 
(±0’9) (ver “Tabla 6 > Hora estimada a la que el paciente prevé acos-
tarse y levantarse” en el Anexo 9).
3.2.2. Análisis descriptivo de la visita 2
3.2.2.1. Abandono del estudio
En la segunda de las visitas programadas en el estudio, todos los pa-
cientes acudieron a devolver el dispositivo MAPA que se les había co-
locado, y por tanto, todos ellos continuaron en el estudio (ver “Tabla 
7 > Abandono del estudio en la segunda visita.” en el Anexo 9).
3.2.2.2. Registro de mediciones MAPA
La hora media a la que los pacientes se acostaron fue las 23:46h 
(±1:03), y la hora media a la que los participantes se levantaron fue 
las 7:50h (±1:23), por lo que la media de horas de descanso de los 
sujetos estudiados fue de 8’1h (±1’2) (ver “Tabla 8 > Hora a la que los 
pacientes se acostaron y levantaron” en el Anexo 9).
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Tabla 3 > Comportamiento de la presión arterial sistólica por horas.
PAS (mmHg) Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
8:00 129,0 16,8 130,7 87,5 174,0 79
9:00 130,8 16,3 130,8 87,5 166,0 80
10:00 133,8 15,8 134,6 95,5 164,0 80
11:00 133,1 15,6 134,7 93,0 180,5 79
12:00 134,6 16,4 134,5 91,0 176,0 79
13:00 137,3 15,0 137,8 97,0 166,0 80
14:00 134,2 11,8 133,0 107,0 167,0 80
15:00 135,0 15,6 134,0 98,3 169,0 79
16:00 131,9 15,6 132,9 98,5 173,3 80
17:00 132,5 15,9 134,3 90,7 171,7 79
18:00 135,9 12,7 134,7 114,0 172,7 79
19:00 135,2 16,3 133,0 100,0 177,7 79
20:00 136,0 15,5 135,8 89,3 178,7 80
21:00 135,6 14,7 135,8 103,7 174,7 80
22:00 132,8 16,1 131,5 98,7 178,5 78
23:00 127,9 17,5 127,0 90,5 176,5 77
0:00 123,2 18,8 124,0 71,0 173,0 79
1:00 119,4 18,9 118,5 75,0 165,5 80
2:00 119,1 17,6 120,3 84,0 163,5 78
3:00 115,3 16,4 115,0 82,5 164,0 79
4:00 117,4 16,5 116,0 85,5 155,0 79
5:00 118,2 16,9 119,5 87,5 168,0 77
6:00 121,0 16,1 119,5 86,5 155,5 77
7:00 123,2 17,0 124,3 89,5 165,0 78
140,0
135,0
130,0
125,0
120,0
115,0
Media PAS (mmHg)
8:00 9:00 10:0011:0012:0013:0014:0015:0016:0017:0018:0019:0020:0021:0022:0023:00 0:00 1:00 2:00 3:00 4:00 5:00 6:00 7:00
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Tabla 4 > Comportamiento de la presión arterial diastólica por horas.
PAD (mmHg) Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
8:00 77,7 12,8 78,0 51,7 103,5 79
9:00 79,1 11,9 81,5 48,5 99,0 80
10:00 81,5 11,0 81,3 55,5 103,3 80
11:00 82,1 12,3 83,0 46,0 121,5 79
12:00 83,4 11,9 84,3 53,0 111,3 79
13:00 84,3 12,3 85,7 57,0 112,0 80
14:00 82,8 11,7 84,0 47,7 110,7 80
15:00 81,4 12,9 83,0 47,5 108,0 79
16:00 79,2 12,4 79,3 51,7 119,0 80
17:00 79,3 12,8 82,3 52,0 110,7 79
18:00 82,2 10,0 82,3 58,0 104,7 79
19:00 81,7 10,8 81,5 57,3 106,0 79
20:00 82,4 10,7 83,3 58,3 108,3 80
21:00 81,8 11,7 82,5 57,3 111,3 80
22:00 78,4 10,8 79,3 49,0 103,0 78
23:00 73,1 11,2 73,5 45,0 99,0 77
0:00 71,3 13,1 70,5 41,0 103,5 79
1:00 67,5 12,7 67,8 43,0 102,0 80
2:00 68,3 11,8 69,3 44,0 98,0 78
3:00 66,8 10,7 67,5 40,0 97,0 79
4:00 67,6 10,2 68,0 43,5 94,5 79
5:00 69,1 12,4 70,0 44,5 102,5 77
6:00 70,4 11,7 69,0 48,0 96,5 77
7:00 73,6 13,0 74,0 47,0 101,5 78
85,0
80,0
75,0
70,0
65,0
Media PAD (mmHg)
8:00 9:00 10:00 11:00 12:00 13:00 14:00 15:00 16:00 17:00 18:00 19:00 20:00 21:00 22:00 23:00 0:00 1:00 2:00 3:00 4:00 5:00 6:00 7:00
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Tabla 5 > Media de mediciones de PAS y PAD en horarios de actividad y descanso.
PAS (mmHg) PAS Actividad PAS Descanso
Media 133,9 118,9
D.T. 11,9 15,1
Mediana 134,1 118,6
Mínimo 112,0 88,3
Máximo 168,5 158,7
N 80 75
 Presión arterial sistólica segun horario
PAS DescansoPAS Actividad
140
135
130
125
120
115
95% IC PAS (mmHg) p<0,01
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Tabla 5 > Media de mediciones de PAS y PAD en horarios de actividad y descanso.
PAD (mmHg) PAD Actividad PAD Descanso
Media 81,1 68,2
D.T. 9,5 8,6
Mediana 81,9 69,1
Mínimo 58,6 48,6
Máximo 101,9 87,9
N 80 75
Presión arterial diastólica según horario
PAD DescansoPAD Actividad
85
80
75
70
65
95% IC PAD (mmHg)
p<0,01
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Tabla 6 > Media de mediciones de PAS y PAD en el global del día 
(media de 24 horas).
(mmHg) Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
PAS global 129,9 12,2 129,7 107,8 161,5 80
PAD global 77,7 8,9 78,5 57,9 98,5 80
3.2.3. Análisis descriptivo de la visita 3
3.2.3.1. Abandono del estudio
En la tercera visita, todos los pacientes acudieron al Centro de Salud 
a devolver el dispositivo de AMPA que les había sido entregado, y sólo 
uno de ellos se retiró del estudio (ver “Tabla 9 > Abandono del estudio 
en la tercera visita.” en el Anexo 9).
3.2.3.2. Registro de mediciones AMPA almacenadas en la memoria 
del dispositivo
Las mediciones del 1º día no fueron utilizadas ya que correspondían a 
la fase de adaptación al equipo.
Para cada uno de los 4 días restantes (días 2, 3 ,4 y 5) se calculó 
lo siguiente: Las 3 medias correspondientes (una vez descartada la 1ª 
de cada una de las medidas) a la mañana, mediodía y tarde.
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Tabla 7 > Registro de mediciones AMPA almacenadas 
en la memoria del dispositivo.
PAS (mmHg) Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Día 2
Mañana 131,4 18,2 131,0 94,0 176,5 73
Mediodía 127,8 15,6 129,5 94,5 172,0 72
Tarde 132,8 17,7 131,3 97,0 176,5 72
Día 3
Mañana 131,0 17,0 128,5 95,0 174,5 73
Mediodía 126,9 15,0 126,0 93,0 165,0 68
Tarde 131,6 17,0 132,0 96,0 169,5 71
Día 4
Mañana 130,2 16,2 127,5 99,0 162,0 73
Mediodía 128,3 14,7 128,0 96,5 159,5 71
Tarde 132,3 16,4 130,3 96,0 170,5 72
Día 5
Mañana 130,1 15,8 130,0 98,5 163,5 70
Mediodía 126,1 16,7 124,5 94,5 167,0 67
Tarde 130,0 16,3 129,5 89,5 169,5 70
PAD (mmHg) Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Día 2
Mañana 85,2 10,1 86,5 66,0 104,5 73
Mediodía 82,0 10,7 83,0 52,0 101,0 72
Tarde 84,8 11,3 84,5 60,5 122,5 72
Día 3
Mañana 84,6 9,6 85,5 66,0 104,5 73
Mediodía 82,4 9,1 81,5 64,5 101,0 68
Tarde 84,2 8,8 83,5 60,5 100,0 71
Día 4
Mañana 85,2 7,7 86,0 66,5 100,0 73
Mediodía 82,6 10,5 83,0 54,0 104,0 71
Tarde 84,2 9,0 84,5 54,0 104,0 72
Día 5
Mañana 85,6 8,8 85,8 65,5 103,5 70
Mediodía 81,9 9,1 82,0 61,0 99,5 67
Tarde 83,9 7,7 84,0 65,0 104,0 70
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3.2.3.3. Registro de mediciones AMPA registradas en 
el diario del paciente
Aunque existían diferencias entre las cifras consignadas por los parti-
cipantes en su cuaderno de recogida de datos y las registradas en la 
memoria del dispositivo de AMPA que les fue suministrado, éstas no 
fueron significativas (ver “Tabla 10 > Registro de mediciones AMPA 
consignadas en el diario del paciente” en el Anexo 9).
3.2.3.4. Cumplimiento del tratamiento antihipertensivo
Respecto a las respuestas de los pacientes a las preguntas del test 
de Morisky-Green-Levine, el 20’6% reconocía olvidar alguna vez to-
mar sus medicamentos, el 3% reconocía no tomarlos a las horas in-
dicadas, el 4’5% afirmaba que dejaba de tomar los medicamentos 
cuando se encontraba bien, y el 9% decía dejar de hacerlo cuando se 
encontraba mal.
Así, el 35’5% de la muestra era susceptible de ser considerado 
como “no cumplidor” atendiendo al resultado del test (ver “Tabla 11 > 
Respuestas a las preguntas del test de Morisky-Green”, y “Tabla 12 > 
Resultados de la aplicación del test de Morisky-Green a la muestra 
estudiada” en el Anexo 9).
3.2.3.5. Formulario de abandono prematuro
Un solo paciente abandonó el estudio de forma prematura, en la ter-
cera visita, por intolerancia al manguito. Refería enrojecimiento y he-
matoma tras la MAPA, que habían empeorado el primer día de la AMPA, 
y acudió a la consulta de su médico para informar del abandono (ver 
“Tabla 13 > Formulario de abandono prematuro” en el Anexo 9).
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3.3. Análisis de los objetivos principales
Objetivo principal:
Encontrar qué numero y/o cuales medidas de la AMPA serían ne-
cesarias para obtener resultados comparables a la técnica MAPA.
La estrategia utilizada para dar respuesta a este objetivo fue heu-
rística, y consistió en seleccionar de todas las medidas del registro 
AMPA almacenadas en la memoria del aparato, las doce medias de las 
medidas disponibles (mañana, mediodía y tarde del 2º, 3º, 4º y 5º días 
de AMPA).
De estas doce medidas y algunas otras variables sociodemográfi-
cas se seleccionaron las posibles variables predictivas.
Tabla 8 > Cifras AMPA utilizadas para inferir los resultados de la MAPA
PAS (mmHg) D2 D3 D4 D5
Mañana 131,4 131,0 130,2 130,1
Mediodía 127,8 126,9 128,3 126,1
Tarde 132,8 131,6 132,3 130,0
PAD (mmHg) D2 D3 D4 D5
Mañana 85,2 84,6 85,2 85,6
Mediodía 82,0 82,4 82,6 81,9
Tarde 84,8 84,2 84,2 83,9
Procedimiento para la selección del modelo:
Se estudiaron todos los modelos de 1, 2, 3 y hasta 4 variables predic-
toras. Para poder decidir entre utilizar un modelo con unas determi-
nadas variables o con otras fue preciso disponer de una medida de 
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comparación entre modelos. Las medidas que usamos fueron el Cp de 
Mallows, R², y R² ajustado.
El coeficiente de Mallow (Cp) indica cuán sesgado es el modelo de 
regresión escogido. Nuestro objetivo fue elegir aquel modelo que tu-
viera el menor Cp.
R² mide la tasa porcentual de los cambios de Y que pueden ser 
explicados por la variable independiente. Nuestro objetivo fue elegir 
el modelo que tuviera el mayor R².
R² ajustado: Tiene en cuenta el tamaño de la muestra a la hora de 
determinar la proporción anterior. Se utiliza para comparar modelos 
con diferente número de observaciones o variables independientes. 
Nuestro objetivo fue elegir aquel modelo que tuviera el mayor R² 
ajustado.
Cuando el modelo elegido resultó no tener coeficientes significati-
vos (p<0,05), se seleccionó el modelo que presentase los mejores 
valores de R², R² ajustado y Cp.
El método finalmente seleccionado define cuántas y cuáles varia-
bles debemos considerar entre los resultados de la AMPA para inferir 
los resultados de la MAPA. La metodología antes mencionada se utilizó 
para realizar los cálculos que determinasen los predictores (las medi-
das obtenidas de la AMPA) para los seis modelos de regresión (de las 
medidas obtenidas de la MAPA) que buscábamos: uno de los modelos 
para el período de actividad, otro para el período de descanso y, final-
mente, otro para la media de las 24 horas (las 63 medidas). Es decir, 
buscábamos seis modelos o fórmulas, tres modelos para inferir la PAS 
de la MAPA de los periodos de actividad, descanso y 24 horas; y otros 
tres para inferir la PAD de la MAPA de los mismos periodos.
Se generaron en la base de datos para cada uno de los seis mode-
los anteriores, los valores predichos y los residuos (no estandarizados) 
que permitían evaluar las diferencias entre la utilización de unos u 
otros valores de AMPA para inferir los valores de la MAPA (que son los 
considerados como “patrón de oro”).
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3.3.1 Modelos de regresión lineal para la presión arterial en el 
periodo de actividad
3.3.1.1 Presión arterial sistólica durante la actividad (MAPA)
A continuación se calculó un modelo de regresión lineal para ajustar 
la PAS (MAPA) en el periodo de actividad a las medidas de PAS obte-
nidas mediante AMPA.
Variable dependiente:
Se consideró como variable dependiente (respuesta) la media de la 
presión arterial sistólica (MAPA) en el periodo de actividad (desde la 
hora a la que realmente se levantó hasta la hora en que se acostó 
realmente el paciente): PAS obtenida con la MAPA durante el periodo 
de actividad (mmHg)
Variables independientes:
Las posibles variables predictoras fueron algunas variables sociode-
mográficas y las doce medias de PAS del registro AMPA almacenadas 
en la memoria del aparato, tres medidas recogidas (mañana, mediodía 
y tarde) en los días 2, 3, 4 y 5 respectivamente:
Edad del paciente
Sexo del paciente
PAS (mmHg) – Mañana día 2
PAS (mmHg) – Mediodía día 2
PAS (mmHg) – Tarde día 2
PAS (mmHg) – Mañana día 3
PAS (mmHg) – Mediodía día 3
PAS (mmHg) – Tarde día 3
PAS (mmHg) – Mañana día 4
PAS (mmHg) – Mediodía día 4
PAS (mmHg) – Tarde día 4
PAS (mmHg) – Mañana día 5
PAS (mmHg) – Mediodía día 5
PAS (mmHg) – Tarde día 5
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Puede consultarse un resumen de los modelos más óptimos halla-
dos entre todos los que comparamos en la tabla 14 del Anexo 9 (“Com-
paración de modelos utilizables para inferir el resultado de la PAS de 
la MAPA durante el periodo de actividad”).
Si comparamos entre ellos (usando los criterios Cp, R² y R² ajus-
tado) llegamos a la conclusión de que el modelo más óptimo a consi-
derar fue aquel que incluía como variables predictoras a la PAS del 
mediodía del día 5 y la PAS de la tarde del día 2.
Luego el modelo de regresión lineal para ajustar la PAS (MAPA) en 
periodo de actividad a las medidas de PAS obtenidas mediante AMPA 
es el siguiente:
Tabla 9 > Modelo de regresión lineal para inferir los resultados de PAS del 
periodo de actividad de la MAPA.
Coeficientes no 
estandarizados
Coeficientes 
estandarizados
t p-valor
Intervalo de confianza 
para B al 95% Colinealidad
B Error Est Beta
Límite 
inferior
Límite 
superior VIF
(Constante) 68,742 10,369 6,629 ,000 48,02 89,46
PAS Tarde Día2 ,312 ,074 ,464 4,206 ,000 ,164 ,460 1,264
PAS Mediodía Día5 ,186 ,079 ,259 2,350 ,022 ,028 ,344 1,264
Variable dependiente: PAS MAPA (periodo de actividad)
Y la fórmula final quedó de la siguiente manera:
Tabla 10 > Fórmula para inferir el resultado de PAS durante el periodo de 
actividad obtenido con MAPA a partir de las cifras obtenidas con AMPA.
PAS
Actividad
 = 68,742 +0,312*PAS Tarde
Día2
 + 0,186*PAS Mediodía Día5 + ε
error
En la tabla 15 del Anexo 9 (“Otros resultados de interés en la compa-
ración de modelos para inferir la PAS del periodo de actividad: Resi-
duos (error)”) pueden consultarse los residuos hallados en la compa-
ración entre los distintos modelos propuestos.
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Tabla 11 > Nivel de correlación entre los resultados de PAS del periodo de 
actividad obtenidos con MAPA y la deducción de los mismos a partir de la 
fórmula elegida.
Correlación p-valor N
PAS
Actividad
 Vs PAS
Actividad
,627 0,00 66
3.3.1.2 Presión arterial diastólica durante la actividad (MAPA)
A continuación se calculó un modelo de regresión lineal para ajustar 
la PAD (MAPA) en periodo de actividad a las medidas de PAD obtenidas 
mediante AMPA.
Variable dependiente:
Se consideró como variable dependiente (respuesta) la media de la 
presión arterial diastólica (MAPA) en el periodo de actividad (desde la 
hora a la que realmente se levantó hasta la hora en que realmente se 
acostó el paciente): PAD obtenida con la MAPA durante el periodo de 
actividad (mmHg).
170160150140130120110
PAS Actividad
170
160
150
140
130
120
110
R  Sq Linear = 0,393
Estimación PAS Actividad
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Variables independientes:
Las posibles variables predictoras fueron algunas variables sociode-
mográficas y las doce medias de PAD del registro AMPA almacenadas 
en la memoria del aparato, tres medidas recogidas (mañana, mediodía 
y tarde) en los días 2, 3, 4 y 5 respectivamente:
Edad del paciente
Sexo del paciente
PAD (mmHg) – Mañana día 2
PAD (mmHg) – Mediodía día 2
PAD (mmHg) – Tarde día 2
PAD (mmHg) – Mañana día 3
PAD (mmHg) – Mediodía día 3
PAD (mmHg) – Tarde día 3
PAD (mmHg) – Mañana día 4
PAD (mmHg) – Mediodía día 4
PAD (mmHg) – Tarde día 4
PAD (mmHg) – Mañana día 5
PAD (mmHg) – Mediodía día 5
PAD (mmHg) – Tarde día 5
Puede consultarse un resumen de los modelos más óptimos halla-
dos entre todos los que comparamos en la tabla 16 del Anexo 9 (“Com-
paración de modelos utilizables para inferir el resultado de la PAD de 
la MAPA durante el periodo de actividad”).
Si comparamos entre ellos (usando los criterios Cp, R² y R² ajus-
tado) llegamos a la conclusión que el modelo más óptimo a considerar 
era aquel que incluía como variables predictoras a: PAD mañana-día2, 
PAD tarde-día2, PAD mediodía-día3, PAD mediodía-día5 y PAD 
tarde-día5.
Sin embargo este modelo no tenía los coeficientes de las varia-
bles regresoras significativas, así que elegimos el modelo que te-
nía los coeficientes significativos, de manera que el modelo final 
para el periodo de actividad resultó ser aquel que incluía la PAD 
mañana-día2, PAD tarde-día2, PAD mediodía-día5, y la PAD 
tarde-día5.
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Luego el modelo de regresión lineal para ajustar la PAD (MAPA) en 
periodo de actividad a las medidas de PAD obtenidas mediante AMPA 
es el siguiente:
Tabla 12 > Modelo de regresión lineal para inferir los resultados de PAD del 
periodo de actividad de la MAPA.
Coeficientes no 
estandarizados
Coeficientes 
estandarizados
t p-valor
Intervalo de confianza 
para B al 95% Colinealidad
B Error Est Beta
Límite 
inferior
Límite 
superior VIF
(Constante) 36,318 10,420 - 3,486 ,001 15,476 57,161 -
PAD Mañana Día2 ,433 ,115 ,453 3,773 ,000 ,204 ,663 1,624
PAD Tarde Día2 ,297 ,118 ,323 2,510 ,015 ,060 ,533 1,865
PAD Mediodía Día5 ,466 ,130 ,439 3,594 ,001 ,206 ,725 1,675
PAD Tarde Día5 -,649 ,169 -,540 -3,830 ,000 -,987 -,310 2,236
Variable dependiente: PAD MAPA (periodo de actividad)
Y la fórmula final quedó de la siguiente manera:
Tabla 13 > Fórmula para inferir el resultado de PAD durante el periodo de 
actividad obtenido con MAPA a partir de las cifras obtenidas con AMPA.
PAD
Actividad
 = 36,318 +0,433*PAD Mañana
Día2
 +0,297*PAD Tarde
Día2
 +
0,466*PAD Mediodía
Día5
 - 0,649*PAD Tarde
Día5
 + ε
error
En la tabla 17 del Anexo 9 (“Otros resultados de interés en la compa-
ración de modelos para inferir la PAD del periodo de actividad: Resi-
duos (error)”) pueden consultarse los residuos hallados en la compa-
ración entre los distintos modelos propuestos.
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Tabla 14 > Nivel de correlación entre los resultados de PAD del periodo de 
actividad obtenidos con MAPA y la deducción de los mismos a partir de la 
fórmula elegida.
Correlación p-valor N
PAD
Actividad
 Vs PAD
Actividad
,683 0,00 65
3.3.1.3 Validación de la estimación de la presión arterial MAPA 
(periodo de actividad)
A partir de los valores obtenidos en los modelos (PAS y PAD) del MAPA 
y de la tabla 18 del Anexo 9 (“Definición de PA controlada durante el 
periodo de actividad cuando la PA se mide con un dispositivo MAPA.”), 
tomada de los criterios de la ESH/ESC de 2007, se obtuvo la definición 
de Presión Arterial (PA) no controlada. 
Los valores de PA (de la MAPA, y los estimados por las fórmulas 
halladas) que resultaban mayores o iguales a los máximos estableci-
dos por la ESH/ESC, se interpretaban como PA no controlada.
1101009080706050
PAD Actividad
110
100
90
80
70
60
50
R  Sq Linear = 0,466
Estimación PAD Actividad
87
Tabla 15 > Tabla de contingencia de la PA del periodo de actividad de la MAPA 
inferida a partir de las cifras de AMPA.
Periodo de actividad
PA (MAPA)
TotalEnfermo (No controlado) Sano (Controlado)
N % N % N %
PA (Estimada 
por AMPA)
Enfermo 
(No controlado) 28 42,4 7 10,6 35 53,0
Sano (Controlado) 10 15,2 21 31,8 31 47,0
Total 38 57,6 28 42,4 66 100,0
De esta tabla obtenemos los siguientes resultados: La proporción de 
acuerdos observados fue de (28+21)/66 =74,2%, es decir la estima-
ción obtenida coincidía con la medición de MAPA en la clasificación de 
los pacientes no controlados en un 74,2%.
Al analizar las estimaciones y compararlas con los resultados reales 
de la MAPA durante el periodo de actividad, y considerando que llamá-
bamos “resultado positivo” al paciente considerado como “no contro-
lado” atendiendo a los resultados de la estimación, y “resultado nega-
tivo” a aquel cuya presión arterial se consideraba “controlada” en base 
a la estimación de sus cifras MAPA; obtuvimos un total de 28 verdade-
ros positivos, 7 falsos positivos, 10 falsos negativos, y 21 verdaderos 
negativos; lo que permite concluir que la sensibilidad de las fórmulas 
estimativas es del 73’7%, su especificidad del 75%, su cociente de 
probabilidades positivo de 2’95, y su cociente de probabilidades nega-
tivo de 0’35 (ver “Tabla 19 > S, E, RV+ y RV- de las fórmulas para es-
timar las cifras del periodo de actividad de la MAPA” en el Anexo 9).
Tabla 16 > Índice Kappa para evaluar la coincidencia de clasificación entre la 
medición del periodo de actividad realizada por MAPA y la estimación obtenida.
Kappa p-valor N
Índice de concordancia Kappa ,480* ,000 66
*Grado de acuerdo moderado
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Tabla 17 > Curvas ROC para evaluar la coincidencia de clasificación entre la 
medición del periodo de actividad realizada por MAPA y la estimación obtenida.
Periodo de actividad Área D.T. p-valor
Intervalos de confianza
Límite 
Inferior
Límite 
Superior
Estimación PAS ,772 ,062 ,000 ,650 ,894
Estimación PAD ,795 ,057 ,000 ,683 ,908
1,00,80,60,40,20,0
1 - Especificidad
1,0
0,8
0,6
0,4
0,2
0,0
Sensibilidad
Línea referencial
Estimación PAD
Estimación PAS
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3.3.2. Modelos de regresión lineal para la presión arterial en el 
periodo de descanso
3.3.2.1 Presión arterial sistólica durante el descanso (MAPA)
A continuación se calculó un modelo de regresión lineal para ajustar 
la PAS (MAPA) en el periodo de descanso a las medidas de PAS obte-
nidas mediante AMPA.
Variable dependiente:
Se consideró como variable dependiente (respuesta) la media de la 
presión arterial sistólica (MAPA) en el periodo de descanso (desde la 
hora a la que realmente se acostó hasta la hora en que se levantó 
realmente el paciente): PAS obtenida con la MAPA durante el periodo 
de descanso (mmHg).
Variables independientes:
Las posibles variables predictoras fueron algunas variables sociode-
mográficas y las doce medias de PAS del registro AMPA almacenadas 
en la memoria del aparato, tres medidas recogidas (mañana, mediodía 
y tarde) en los días 2, 3, 4 y 5 respectivamente:
Edad del paciente
Sexo del paciente
PAS (mmHg) – Mañana día 2
PAS (mmHg) – Mediodía día 2
PAS (mmHg) – Tarde día 2
PAS (mmHg) – Mañana día 3
PAS (mmHg) – Mediodía día 3
PAS (mmHg) – Tarde día 3
PAS (mmHg) – Mañana día 4
PAS (mmHg) – Mediodía día 4
PAS (mmHg) – Tarde día 4
PAS (mmHg) – Mañana día 5
PAS (mmHg) – Mediodía día 5
PAS (mmHg) – Tarde día 5
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Puede consultarse un resumen de los modelos más óptimos halla-
dos entre todos los que comparamos en la tabla 20 del Anexo 9 (“Com-
paración de modelos utilizables para inferir el resultado de la PAS de 
la MAPA durante el periodo de descanso.”).
Si comparamos entre ellos (usando los criterios Cp, R² y R² ajus-
tado) llegaremos a la conclusión que el modelo más óptimo a consi-
derar sería aquel que incluye como variables predictoras a la PAS tarde 
del día 2 y la PAS tarde del día 3. 
Sin embargo estos posibles modelos a elegir no tenían los coefi-
cientes de las variables regresoras significativas, así que elegimos el 
modelo que tenía los coeficientes significativos, de forma que el mo-
delo final para el periodo de descanso resultó ser aquel que incluía la 
PAS tarde del día 3.
Luego el modelo de regresión lineal para ajustar la PAS (MAPA) en 
periodo de actividad a las medidas de PAD obtenidas mediante AMPA 
es el siguiente:
Tabla 18 > Modelo de regresión lineal para inferir los resultados de PAS del 
periodo de descanso de la MAPA.
Coeficientes no 
estandarizados
Coeficientes 
estandarizados
t p-valor
Intervalo de confianza 
para B al 95% Colinealidad
B Error Est Beta
Límite 
inferior
Límite 
superior VIF
(Constante) 53,179 12,082 4,402 ,000 29,065 77,294
PAS Tarde Día3 ,497 ,091 ,553 5,429 ,000 ,314 ,679 1,000
Variable dependiente: PAS MAPA (periodo de descanso)
Y la fórmula final quedó de la siguiente manera:
Tabla 19 > Fórmula para inferir el resultado de PAS durante el periodo de 
descanso obtenido con MAPA a partir de las cifras obtenidas con AMPA.
PAS
descanso
 = 53,179 +0,497*PAS Tarde
Día3
 + ε
error
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En la tabla 21 del Anexo 9 (“Otros resultados de interés en la compa-
ración de modelos para inferir la PAS del periodo de descanso: Resi-
duos (error).”) pueden consultarse los residuos hallados en la compa-
ración entre los distintos modelos propuestos.
Tabla 20 > Nivel de correlación entre los resultados de PAS del periodo de 
descanso obtenidos con MAPA y la deducción de los mismos a partir de la 
fórmula elegida.
Correlación p-valor N
PAS
Descanso
 Vs PAS
Descanso
,553 0,00 69
3.3.2.2 Presión arterial diastólica durante el descanso (MAPA)
A continuación se calculó un modelo de regresión lineal para ajustar 
la PAD (MAPA) en periodo de descanso a las medidas de PAD obtenidas 
mediante AMPA.
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Variable dependiente:
Se consideró como variable dependiente (respuesta) la media de la 
presión arterial diastólica (MAPA) en el periodo de descanso (desde la 
hora a la que realmente se acostó hasta la hora en que realmente se 
levantó el paciente): PAD obtenida con la MAPA durante el periodo de 
descanso (mmHg).
Variables independientes:
Las posibles variables predictoras fueron algunas variables sociode-
mográficas y las doce medias del registro AMPA almacenadas en la 
memoria del aparato, tres medidas recogidas (mañana, mediodía y 
tarde) en los días 2, 3, 4 y 5 respectivamente:
Edad del paciente
Sexo del paciente
PAD (mmHg) – Mañana día 2
PAD (mmHg) – Mediodía día 2
PAD (mmHg) – Tarde día 2
PAD (mmHg) – Mañana día 3
PAD (mmHg) – Mediodía día 3
PAD (mmHg) – Tarde día 3
PAD (mmHg) – Mañana día 4
PAD (mmHg) – Mediodía día 4
PAD (mmHg) – Tarde día 4
PAD (mmHg) – Mañana día 5
PAD (mmHg) – Mediodía día 5
PAD (mmHg) – Tarde día 5
Puede consultarse un resumen de los modelos más óptimos halla-
dos entre todos los que comparamos en la tabla 22 del Anexo 9 (“Com-
paración de modelos utilizables para inferir el resultado de la PAD de 
la MAPA durante el periodo de descanso”).
Si comparamos entre ellos (usando los criterios Cp, R² y R² ajus-
tado) llegamos a la conclusión que el modelo más óptimo a considerar 
fue aquel que incluía como variables predictoras a la PAD mañana-
día5, PAD mediodía-día2, PAD tarde-día4 y PAD mediodía-día5.
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Luego el modelo de regresión lineal para ajustar la PAD (MAPA) en 
periodo de descanso a las medidas de PAD obtenidas mediante AMPA 
es el siguiente:
Tabla 21 > Modelo de regresión lineal para inferir los resultados de PAD del 
periodo de descanso de la MAPA.
Coeficientes no 
estandarizados
Coeficientes 
estandarizados
t p-valor
Intervalo de confianza 
para B al 95% Colinealidad
B Error Est Beta
Límite 
inferior
Límite 
superior VIF
(Constante) 15,054 9,351 1,610 ,113 -3,671 33,779
PAD Mañana Día5 ,431 ,112 ,447 3,848 ,000 ,207 ,655 1,472
PAD Mediodía Día2 ,206 ,099 ,253 2,075 ,043 ,007 ,404 1,615
PAD Tarde Día4 ,408 ,128 ,432 3,193 ,002 ,152 ,663 1,990
PAD Mediodía Día5 -,424 ,134 -,436 -3,168 ,002 -,691 -,156 2,061
Variable dependiente: PAD MAPA (periodo de descanso)
Y la fórmula final quedó de la siguiente manera:
Tabla 22 > Fórmula para inferir el resultado de PAS durante el periodo de 
descanso obtenido con MAPA a partir de las cifras obtenidas con AMPA.
PAD
Descanso
 = 15,054 +0,431*PAD Mañana
Día5
 +0,206*PAD Mediodía
Día2
 +
0,408*PAD Tarde
Día4
 - 0,424*PAD Mediodía
Día5
 + ε
error
En la tabla 23 del Anexo 9 (“Otros resultados de interés en la compa-
ración de modelos para inferir la PAD del periodo de descanso: Resi-
duos (error)”) pueden consultarse los residuos hallados en la compa-
ración entre los distintos modelos propuestos.
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Tabla 23 > Nivel de correlación entre los resultados de PAD del periodo de 
descanso obtenidos con MAPA y la deducción de los mismos a partir de la 
fórmula elegida.
Correlación p-valor N
PAD
Descanso
 Vs PAD
Descanso
,690 0,00 62
3.3.2.3 Validación de la estimación de la presión arterial MAPA 
(periodo de descanso)
A partir de los valores obtenidos en los modelos (PAS y PAD) del MAPA 
y de la tabla 24 del Anexo 9 (“Definición de PA controlada durante el 
periodo de descanso cuando la PA se mide con un dispositivo MAPA.”), 
tomada de los criterios de la ESH/ESC de 2007, se obtuvo la definición 
de Presión Arterial (PA) no controlada. 
Los valores de PA (de la MAPA, y los estimados por las fórmulas 
halladas) que resultaban mayores o iguales a los máximos estableci-
dos por la ESH/ESC, se interpretaban como PA no controlada.
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Tabla 24 > Tabla de contingencia de la PA del periodo de actividad de la MAPA 
inferida a partir de las cifras de AMPA.
Periodo de descanso
PA (MAPA)
TotalEnfermo (No controlado) Sano (Controlado)
N % N % N %
PA (Estimada 
por AMPA)
Enfermo
(No controlado) 27 24,3 14 17,1 41 58,6
Sano (Controlado) 12 20,0 17 38,6 29 41,4
Total 39 44,3 31 55,7 70 100,0
De esta tabla obtenemos los siguientes resultados: La proporción de 
acuerdos observados fue de (27+17)/70 =62,9%, es decir la estima-
ción obtenida coincidía con la medición de MAPA en la clasificación de 
los pacientes no controlados en un 62,9%.
Utilizamos la estimación de cifras que las fórmulas halladas nos 
permitían hacer para clasificar a los pacientes como “no controlados” 
o “controlados”, y comparamos esos resultados con la consideración 
de “controlados” o “no controlados” (sanos y enfermos respectiva-
mente) que el resultado de la MAPA producía; obtuvimos un total de 
27 verdaderos positivos, 14 falsos positivos, 12 falsos negativos, y 
17 verdaderos negativos; lo que permite concluir que la sensibilidad 
de las fórmulas estimativas es del 69’2%, su especificidad del 54’8%, 
su cociente de probabilidades positivo de 1’53, y su cociente de pro-
babilidades negativo de 0’56 (ver “Tabla 25 > S, E, RV+ y RV- de las 
fórmulas para estimar las cifras del periodo de descanso de la MAPA.” 
en el Anexo 9).
Tabla 25 > Índice Kappa para evaluar la coincidencia de clasificación entre la 
medición del periodo de descanso realizada por MAPA y la estimación obtenida.
Kappa p-valor N
Índice de concordancia Kappa ,242 <0,05 70
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Tabla 26 > Curvas ROC para evaluar la coincidencia de clasificación entre la 
medición del periodo de descanso realizada por MAPA y la estimación obtenida.
Periodo de descanso Área D.T. p-valor
Intervalos de confianza
Límite 
Inferior
Límite 
Superior
Estimación PAS ,714 ,066 ,004 ,584 ,844
Estimación PAD ,820 ,054 ,000 ,715 ,926
1,00,80,60,40,20,1
1 - Especificidad
1,0
0,8
0,6
0,4
0,2
0,0
Sensibilidad
Línea referencial
Estimación PAD
Estimación PAS
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3.3.3. Modelos de regresión lineal para la presión arterial en el 
periodo total (24h)
3.3.3.1. Presión arterial sistólica durante el periodo global (MAPA)
A continuación se calculó un modelo de regresión lineal para ajustar la 
PAS (MAPA) de las 24h a las medidas de PAS obtenidas mediante AMPA.
Variable dependiente
Se ha considerado como variable dependiente (respuesta) la media de 
la presión arterial diastólica (MAPA) en todo el periodo (24 horas): PAS 
obtenida con el MAPA durante el periodo global de 24h (mmHg).
Variables independientes
Las posibles variables predictoras fueron algunas variables sociode-
mográficas y las doce medias del registro AMPA almacenadas en la 
memoria del aparato, tres medidas recogidas (mañana, mediodía y 
tarde) en los días 2, 3, 4 y 5 respectivamente:
Edad del paciente
Sexo del paciente
PAS (mmHg) – Mañana día 2
PAS (mmHg) – Mediodía día 2
PAS (mmHg) – Tarde día 2
PAS (mmHg) – Mañana día 3
PAS (mmHg) – Mediodía día 3
PAS (mmHg) – Tarde día 3
PAS (mmHg) – Mañana día 4
PAS (mmHg) – Mediodía día 4
PAS (mmHg) – Tarde día 4
PAS (mmHg) – Mañana día 5
PAS (mmHg) – Mediodía día 5
PAS (mmHg) – Tarde día 5
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Puede consultarse un resumen de los modelos más óptimos halla-
dos entre todos los que comparamos en la tabla 26 del Anexo 9 (“Com-
paración de modelos utilizables para inferir el resultado de la PAS de 
la MAPA durante el periodo de 24 horas.”).
Si comparamos entre ellos (usando los criterios Cp, R² y R² ajus-
tado) llegaremos a la conclusión que el modelo más óptimo a consi-
derar sería aquel que incluye como variables predictoras a la PAS tarde 
del día 2 y la PAS mediodía del día 5. 
Sin embargo este modelo no tenía los coeficientes de las variables 
regresoras significativas, por lo que elegimos el modelo que tenía los 
coeficientes significativos, siendo el modelo final para el periodo global 
aquel que incluía la PAS tarde del día 2 y la PAS mañana del día 5.
Luego el modelo de regresión lineal para ajustar la PAS (MAPA) en 
periodo de 24 horas a las medidas de PAS obtenidas mediante AMPA 
es el siguiente:
Tabla 27 > Modelo de regresión lineal para inferir los resultados de PAS del 
periodo de 24 horas de la MAPA.
Coeficientes no 
estandarizados
Coeficientes 
estandarizados
t p-valor
Intervalo de confianza 
para B al 95% Colinealidad
B Error Est Beta
Límite 
inferior
Límite 
superior VIF
(Constante) 61,535 9,556 6,440 ,000 42,457 80,614
PAS Tarde Día2 ,289 ,082 ,433 3,536 ,001 ,126 ,452 1,779
PAS Mañana Día5 ,226 ,093 ,296 2,423 ,018 ,040 ,412 1,779
Variable dependiente: PAS MAPA (periodo 24h)
Y la fórmula final quedó de la siguiente manera:
Tabla 28 > Fórmula para inferir el resultado de PAS durante el periodo de 24 
horas obtenido con MAPA a partir de las cifras obtenidas con AMPA.
PAS
Global
 = 61,535 +0,289*PAS Tarde
Día2
 +0,226*PAS Mañana
Día5
 + ε
error
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En la tabla 27 del Anexo 9 (“Otros resultados de interés en la compa-
ración de modelos para inferir la PAS del periodo de 24 horas: Residuos 
(error).”) pueden consultarse los residuos hallados en la comparación 
entre los distintos modelos propuestos.
Tabla 29 > Nivel de correlación entre los resultados de PAS del periodo de 24 
horas obtenidos con MAPA y la deducción de los mismos a partir de la fórmula 
elegida.
Correlación p-valor N
PAS
Global
 Vs PAS
Global
,667 0,00 69
3.3.3.2. Presión arterial diastólica durante el periodo global (MAPA)
A continuación se calculó un modelo de regresión lineal para ajustar 
la PAD (MAPA en las 24h) a las medidas de PAD obtenidas mediante 
AMPA.
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Variable dependiente
Se consideró como variable dependiente (respuesta) la media de la 
presión arterial sistólica (MAPA) en todo el periodo (24 horas): PAD 
obtenida con el MAPA durante el periodo global de 24h (mmHg).
Variables independientes
Las posibles variables predictoras fueron algunas variables sociode-
mográficas y las doce medias del registro AMPA almacenadas en la 
memoria del aparato, tres medidas recogidas (mañana, mediodía y 
tarde) en los días 2, 3, 4 y 5 respectivamente:
Edad del paciente
Sexo del paciente
PAD (mmHg) – Mañana día 2
PAD (mmHg) – Mediodía día 2
PAD (mmHg) – Tarde día 2
PAD (mmHg) – Mañana día 3
PAD (mmHg) – Mediodía día 3
PAD (mmHg) – Tarde día 3
PAD (mmHg) – Mañana día 4
PAD (mmHg) – Mediodía día 4
PAD (mmHg) – Tarde día 4
PAD (mmHg) – Mañana día 5
PAD (mmHg) – Mediodía día 5
PAD (mmHg) – Tarde día 5
Puede consultarse un resumen de los modelos más óptimos halla-
dos entre todos los que comparamos en la tabla 28 del Anexo 9 (“Com-
paración de modelos utilizables para inferir el resultado de la PAD de 
la MAPA durante el periodo de 24 horas.”).
Si comparamos entre ellos (usando los criterios Cp, R² y R² ajus-
tado) llegamos a la conclusión que el modelo más óptimo a conside-
rar era aquel que incluye como variables predictoras a la PAD maña-
na día2, PAD mañana día3, PAD tarde día4, PAD mañana día5 y PAD 
tarde día5. 
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Sin embargo este modelo no tenía los coeficientes de las variables 
regresoras significativas, es así que elegimos el modelo que tenía los 
coeficientes significativos, resultando que el modelo final para el pe-
riodo global era aquel que incluía la PAD mañana día2, PAD tarde día4, 
PAD mañana día5, PAD tarde día5.
Luego el modelo de regresión lineal para ajustar la PAD (MAPA) en 
periodo de 24 horas a las medidas de PAD obtenidas mediante AMPA 
es el siguiente:
Tabla 30 > Modelo de regresión lineal para inferir los resultados de PAD del 
periodo de 24 horas de la MAPA.
Coeficientes no 
estandarizados
Coeficientes 
estandarizados
t p-valor
Intervalo de confianza 
para B al 95% Colinealidad
B Error Est Beta
Límite 
inferior
Límite 
superior VIF
(Constante) 27,850 9,677 2,878 ,005 8,506 47,194
PAD Mañana Día2 ,280 ,103 ,320 2,721 ,008 ,074 ,485 1,646
PAD Tarde Día4 ,507 ,125 ,521 4,040 ,000 ,256 ,758 1,974
PAD Mañana Día5 ,356 ,128 ,354 2,789 ,007 ,101 ,611 1,907
PAD Tarde Día5 -,558 ,162 -,488 -3,447 ,001 -,881 -,234 2,373
Variable dependiente: PAD MAPA (periodo 24h)
Y la fórmula final quedó de la siguiente manera:
Tabla 31 > Fórmula para inferir el resultado de PAD durante el periodo de 24 
horas obtenido con MAPA a partir de las cifras obtenidas con AMPA.
PAD
Global
 = 27,850 +0,280*PAD Mañana
Día2
 +0,507*PAD Tarde
Día4
 +
0,356*PAD Mañana
Día5
 - 0,558*PAD Tarde
Día5
 + ε
error
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En la tabla 29 del Anexo 9 (“Otros resultados de interés en la compa-
ración de modelos para inferir la PAD del periodo de 24 horas: Resi-
duos (error).”) pueden consultarse los resíduos hallados en la compa-
ración entre los distintos modelos propuestos.
Tabla 32 > Nivel de correlación entre los resultados de PAD del periodo de 24 
horas obtenidos con MAPA y la deducción de los mismos a partir de la fórmula 
elegida.
Correlación p-valor N
PAD
Global
 Vs PAD
Global
,691 0,00 67
10090807060
PAD global
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3.3.3.3 Validación de la estimación de la presión arterial MAPA 
(periodo de 24 horas)
A partir de los valores obtenidos en los modelos (PAS y PAD) del MAPA 
y de la tabla 30 del Anexo 9 (“Definición de PA controlada durante el 
periodo de 24 horas cuando la PA se mide con un dispositivo MAPA.”), 
tomada de los criterios de la ESH/ESC de 2007, se obtuvo la definición 
de Presión Arterial (PA) no controlada. 
Los valores de PA (de la MAPA, y los estimados por las fórmulas 
halladas) que resultaban mayores o iguales a los máximos estableci-
dos por la ESH/ESC, se interpretaban como PA no controlada.
Tabla 33 > Tabla de contingencia de la PA del periodo de 24 horas de la MAPA 
inferida a partir de las cifras de AMPA.
Periodo global
PA (MAPA)
TotalEnfermo (No controlado) Sano (Controlado)
N % N % N %
PA (Estimada 
por AMPA)
Enfermo
(No controlado) 32 45,7 9 12,9 41 58,6
Sano (Controlado) 8 11,4 21 30,0 29 41,4
Total 40 57,1 30 42,9 70 100,0
De esta tabla obtenemos los siguientes resultados: La proporción de 
acuerdos observados fue de (32+21)/70 =75,7%, es decir la estima-
ción obtenida coincidía con la medición de MAPA en la clasificación de 
los pacientes no controlados en un 75,7%.
Utilizamos la estimación de cifras que las fórmulas halladas nos 
permitían hacer para clasificar a los pacientes como “no controlados” 
o “controlados”, y comparamos esos resultados con la consideración 
de “controlados” o “no controlados” (sanos y enfermos respectivamen-
te) que el resultado de la MAPA producía; obtuvimos un total de 32 
verdaderos positivos, 9 falsos positivos, 8 falsos negativos, y 21 ver-
daderos negativos; lo que permite concluir que la sensibilidad de las 
fórmulas estimativas es del 80%, su especificidad del 70%, su cociente 
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de probabilidades positivo de 2’67, y su cociente de probabilidades 
negativo de 0’29 (ver “Tabla 31 > S, E, RV+ y RV- de las fórmulas para 
estimar las cifras del periodo global de la MAPA.” en el Anexo 9).
Tabla 34 > Índice Kappa para evaluar la coincidencia de clasificación entre la 
medición del periodo de 24 horas realizada por MAPA y la estimación obtenida.
Kappa p-valor N
Índice de concordancia Kappa ,502* ,000 70
*Grado de acuerdo moderado
Tabla 35 > Curvas ROC para evaluar la coincidencia de clasificación entre la 
medición del periodo de 24 horas realizada por MAPA y la estimación obtenida.
1,00,80,60,40,20,0
1 - Especificidad
1,0
0,8
0,6
0,4
0,2
0,0
Sensibilidad
Línea referencial
Estimación PAD
Estimación PAS
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Periodo global Área D.T. p-valor
Intervalos de confianza
Límite Inferior Límite Superior
Estimación PAS ,795 ,058 ,000 ,681 ,909
Estimación PAD ,785 ,058 ,000 ,673 ,898
3.4. ANÁLISIS DE LOS OBJETIVOS SECUNDARIOS
3.4.1. ‘Morning Surge’
“Evaluar el control de la PA en pacientes a los que se haya detectado 
morning surge con su tratamiento habitual”.
Para determinar si un paciente presentaba morning surge se cal-
culó la media de las cifras de PAS del paciente las dos horas siguientes 
al despertar, y se le restó la media de las cifras de PAS durante la hora 
de sueño que incluía la cifra de PAS más baja de ese periodo. Si ésta 
diferencia era >5%, se diagnosticaba al paciente de morning surge.
El 77’3% de la muestra presentaba el fenómeno morning surge.
La distribución de las frecuencias de presentación de dicho fenó-
meno en el total de la muestra, y la relación del diagnóstico de mor-
ning surge con las cifras MAPA de los periodos de actividad, descanso, 
y global, pueden consultarse en las tablas 32 y 33 del Anexo 9 (“Tabla 
de contingencia del fenómeno morning surge”. y “Frecuencia de pre-
sentación del fenómeno morning surge en relación a las determina-
ciones MAPA de los periodos de actividad, descanso y global.”, 
respectivamente).
Además, más de las tres cuartas partes de los pacientes que pre-
sentaban el fenómeno morning surge tenían sus cifras de PA mal con-
troladas en alguno de los periodos estudiados. El 77’8% de esos pa-
cientes estaban mal controlados en el periodo de actividad, el 67’4% 
no alcanzaban cifras objetivo en el periodo de descanso, y un 73’3% 
de los mismos tenían cifras de HTA considerando la definición de “mal 
control” que las guías de la ESH/ESC de 2007 aceptan para el periodo 
global de 24 horas de la MAPA.
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3.4.2. Efecto “Bata blanca”
“Determinar la reacción de alerta o efecto de “bata blanca”, analizando 
su relación con el mal control de la HTA”.
Se consideró que había un efecto de “bata blanca”, cuando apare-
cía una HTA clínica en la visita médica (PAS/PAD >140/90mmHg) y por 
otra parte se obtenía un valor de (PAS/PAD <135/85mmHg) en la me-
dición diurna de la MAPA. A continuación se describe la distribución de 
frecuencias de pacientes con efecto de “bata blanca”:
Tabla 36 > Distribución de frecuencias de pacientes con efecto de “bata blanca”.
N % % válido
Efecto
“Bata blanca”
No 26 32,5 34,2
Sí 50 62,5 65,8
Total válido 76 95,0 100,0
Sin dato 4 5,0 -
Total 80 100,0 -
3.4.3. Factores de riesgo cardiovascular y ECV
“Determinar la prevalencia de FRCV y ECV en la muestra total, así 
como en aquellos pacientes FP o FN con AMPA”.
En la Tabla 31 del Anexo 9 identificamos a los falsos positivos y los 
falsos negativos, encontrando 9 y 8 respectivamente.
Al analizar la distribución de frecuencias de factores de riesgo car-
diovascular para los pacientes mal clasificados al utilizar las medidas 
de AMPA para inferir los resultados de la MAPA, encontramos que nin-
guno de ellos presentaba historia de enfermedad cardiovascular pre-
matura en familiares de primer grado, ni consumía bebidas alcohólicas 
con regularidad, ni presentaba placa arteriosclerótica en la pared vas-
cular carotídea ni engrosamiento de ésta, ni tenía alterada la velocidad 
de la onda de pulso carótida-femoral, ni tenía hipertrofia ventricular 
izquierda, ni presentaba un índice tobillo/brazo <0’9. 
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El 25% de los pacientes mal clasificados con las fórmulas para in-
ferir el resultado de la MAPA era fumador, pero la distribución de éste 
fenómeno en los sujetos mal clasificados es similar a la distribución 
en la población general, por lo que no parece haber ninguna caracte-
rística clínica que permita predecir que pacientes serán mal clasifica-
dos con el método de estimación de las cifras de MAPA propuesto por 
este estudio (ver “Tabla 34 > “Falsos positivos y falsos negativos de 
la estimación de cifras de MAPA de 24 horas a partir de cifras AMPA.” 
y “Tabla 35 > Distribución de los factores de riesgo cardiovascular en 
los pacientes f alsos positivos y falsos negativos de la estimación de 
cifras de MAPA de 24 horas a partir de cifras AMPA” en el Anexo 9).
3.4.4. Ritmo circadiano
“Estimación del ritmo circadiano de la PA a partir de los valores de la 
AMPA”.
Antes de calcular el ritmo circadiano se compararon los valores 
reales y estimados de la presión arterial.
Se compararon los valores diurnos, nocturnos y de 24 horas obte-
nidos por MAPA con los obtenidos por la regresión múltiple a partir de 
los datos de AMPA, encontrándose una enorme similitud entre las ci-
fras obtenidas por MAPA y la estimación de las mismas a partir de 
cifras AMPA, con una p-valor de 0’72 para la estimación de la PAS del 
periodo de actividad de la MAPA, 0’84 para la estimación de la PAS del 
periodo de descanso, y 0’64 para la estimación de la PAS del periodo 
global de las 24 horas. Respecto a la p-valor de la estimación de las 
cifras de PAD del periodo de actividad de la MAPA resultó ser 0’77, 
siendo mayor de 0’99 para la estimación de la PAD del periodo de 
descanso y de 0’94 para la estimación de las cifras PAD del periodo 
global de 24 horas (ver “Tabla 36 > Comparación de las cifras de PAS 
obtenidas por MAPA y las estimadas por AMPA.” y “Tabla 37 > Com-
paración de las cifras de PAD obtenidas por MAPA y las estimadas por 
AMPA.” en el Anexo 9).
Para cada paciente se evaluó la diferencia en mmHg de la medida 
de la presión arterial diurna y la nocturna (PA diurna – PA nocturna). 
Sólo los casos en que esta diferencia era mayor de un 10% y menor de 
un 20% con la PA diurna fueron clasificados como pacientes que man-
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tenían el ritmo circadiano normal. A los pacientes que presentaban una 
diferencia >20% se les clasificó como pacientes dipper extremo.
Atendiendo a las cifras de PAS estimadas a partir de resultados de 
la AMPA, el 8% de la muestra sería clasificada como “dipper extremo”, 
el 52% de la misma como “patrón circadiano normal” y el 40% de los 
participantes como “dipper”. Y atendiendo a las cifras de PAD estima-
das a partir de resultados de la AMPA, afirmaríamos que el 24% de la 
muestra sería “dipper extremo”, el 53% de la misma tiene un “patrón 
circadiano normal” y el 23% de los sujetos del estudio presentan un 
patrón dipper (ver “Tabla 38 > Distribución de frecuencias de la clasi-
ficación de los pacientes en dipper extremo, normal y non-dipper aten-
diendo a sus cifras de PAS y PAD” en el Anexo 9).
Al comprobar la correlación de las cifras de AMPA registradas en la 
memoria del dispositivo de AMPA con las recogidas por los pacientes 
en sus diarios encontramos un nivel de correlación mayor del 90% en 
todas las mediciones de los cinco días; si bien es cierto que el 60% de 
los cuadernos de recogida de datos mostraban inexactitudes en las 
cifras anotadas (si tenemos en cuenta que las cifras consideradas 
como válidas fueron las registradas en la memoria del aparato) (ver 
“Tabla 39 > Nivel de correlación entre las cifras comunicadas por el 
paciente y las grabadas en el equipo de AMPA (memoria Vs. diario)”, 
y “Tabla 40 > Incidencia de errores en la recogida de cifras AMPA en 
el diario del paciente” en el Anexo 9).
3.4.5. Estratificación del riesgo cardiovascular
La estratificación de riesgo cardiovascular se calculó teniendo en 
cuenta la tabla de “Estratificación del riesgo cardiovascular del pa-
ciente” de la Sociedad Europea de Hipertensión - Sociedad Europea 
de Cardiología (ESN/ESC) y la Organización Mundial de la Salud - 
Sociedad Internacional de Hipertensión (OMS/SIH) (de 2007, Fourth 
Joint European Task Force) (ver “Tabla 41 > Tabla utilizada para 
estratificar el riesgo cardiovascular de los pacientes del estudio” en 
el Anexo 9).
Los valores de los factores de riesgo cardiovascular utilizados para 
la cuantificación de los mismos para su utilización en la estratificación 
de riesgo de los pacientes se muestran en la tabla número 42 del Anexo 9 
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(“Valores de los factores de riesgo cardiovascular utilizados para la 
estratificación del mismo en los participantes en el estudio.”).
A continuación se presenta la matriz del grado de control de la 
hipertensión en función de los factores de riesgo y enfermedades pre-
vias de los pacientes:
Tabla 37 > Grado de control de la HTA y estratificación del riesgo cardiovascular 
de los pacientes incluidos en el estudio.
Grado de control de la HTA (ESH) N %
Óptima (PAS< 120, PAD< 80) 3 3,9
Normal (PAS 120-129, o PAD 80-84) 3 3,9
Normal-alto (PAS 130-139, o PAD 85-89) 7 9,2
HTA grado 1 (PAS 140-159, o PAD 90-99) 43 56,6
HTA grado 2 (PAS 160-179, o PAD 100-109) 18 23,7
HTA grado 3 (PAS >=180, o PAD >= 110) 2 2,6
Total 76 100,0
Otros factores de riesgo y enfermedades previas
Grado de control de la HTA (ESH)
Total
NORMAL
PAS.120-129.
o.PAD.80-84
NORMAL ALTO
PAS.130-139.
o.PAD.85-89
GRADO 1
PAS.140-159.
o.PAD.90-99
GRADO 2
PAS.160-179.o.
PAD.100-109
GRADO 3
PAS.].180.o.
PAD.].110
N % N % N % N % N % N %
Sin factores de
riesgo 1 1,4 1 1,4 2 2,7
1-2 factores de
riesgo 1 1,4 3 4,1 5 6,8 1 1,4 10 13,7
3 o más FR o SM
o LOD o DM 1 1,4 4 5,5 35 47,9 16 21,9 2 2,7 58 79,5
Enfermedad 
establecida renal o CV 2 2,7 1 1,4 3 4,1
Total 3 4,1 7 9,6 43 58,9 18 24,7 2 2,7 73 100,0
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ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO PARA VALORAR EL PRONÓSTICO
N %
Riesgo promedio 1 1,4
Riesgo adicional bajo 5 6,8
Riesgo adicional moderado 7 9,6
Riesgo adicional alto 55 75,3
Riesgo adicional muy alto 5 6,8
Total 73 100,0
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DISCUSIÓN
4.1. Sobre el motivo del estudio AMPA-MAPA
La HTA es unos de los problemas de salud más importantes de nuestra 
sociedad. Tiene una prevalencia del 35% en mayores de 18 años en 
nuestro país.
Es bien conocido que la HTA es un factor de riesgo para el desa-
rrollo de enfermedades cardiovasculares que pueden conducir a la 
muerte del paciente, como la cardiopatía isquémica y los accidentes 
cerebro vasculares; pero también está bien establecida su importancia 
en el desarrollo y/o empeoramiento de enfermedades crónicas como 
la neuropatía, la retinopatía, la nefropatía, etc.
La importancia del control de la presión arterial para disminuir el 
riesgo de padecer eventos cardiovasculares, y para disminuir la inci-
dencia de enfermedades crónicas e invalidantes es, a su vez, lo que 
justifica el empleo de una ingente cantidad de recursos materiales y 
económicos para su diagnóstico y tratamiento.
Las técnicas diagnósticas disponibles actualmente permiten un 
diagnóstico preciso de los pacientes con HTA, pero con limitaciones. 
La toma de PA aislada en la consulta y la AMPA han demostrado hasta 
ahora escasa capacidad para acercarse en potencia, sensibilidad y 
especificidad a la prueba diagnóstica por excelencia en HTA, la MAPA.
La MAPA no sólo es el gold standard de las técnicas diagnósticas 
en HTA, a la que todas las demás han de compararse para demostrar 
su eficacia; además ofrece ventajas adicionales, pues nos permite 
conocer el comportamiento de la PA a lo largo de las 24 horas del 
día (es decir, su ritmo circadiano), determinar la reacción de alerta 
(o efecto bata blanca) de los pacientes estudiados en la consulta, 
predecir con antelación el desarrollo de lesión de órganos diana, y 
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acercarnos con mucha mayor precisión al pronóstico cardiovascular 
de los pacientes.
Sin embargo, la disponibilidad de ésta técnica es escasa. En Atención 
Primaria (AP), nivel en el que se diagnostican y tratan la inmensa ma-
yoría de pacientes con HTA, su presencia es testimonial. En éste nivel 
de la asistencia sanitaria, las decisiones diagnósticas (clasificar a un 
paciente como hipertenso o no y determinar el grado de HTA que sufre) 
y terapéuticas (tratar o no a un paciente, cuándo y cómo hacerlo) deben 
tomarse aún basándose en las cifras obtenidas en la consulta y/o en las 
cifras obtenidas por el paciente en su domicilio con automediciones. 
A pesar de que el método ideal es el de la realización de una MAPA, 
la realidad diaria de la práctica clínica en AP es su alto coste y poca 
disponibilidad, lo que nos obliga a utilizar métodos alternativos como 
la AMPA. Sin embargo, la demostración de su validación clínica, el 
número de medidas y el momento del día en que dichas medidas de-
ben ser realizadas son fuente de discusión.
Puesto que la toma de PA aislada en la consulta parece condenada 
a caer en el desuso por sus múltiples limitaciones, es fundamental 
desarrollar trabajos destinados a validar la AMPA como método diag-
nóstico, especialmente si tenemos en cuenta que es una técnica más 
barata y sencilla, requiere menos tiempo, y es por ello más factible su 
utilización e implantación en AP78, 96 como una alternativa a la MAPA.
Si aceptamos que el uso de la AMPA será cada vez más común en 
aras a mejorar el diagnóstico de HTA, valorar el efecto de los fármacos 
o estrategias antihipertensivas, involucrar más al paciente en el con-
trol de su dolencia, dilatar el tiempo entre visitas en la consulta, y 
lograr un control uniforme de la PA durante las 24 horas78 parece obvia 
la necesidad de una optimización en términos del número de medicio-
nes y posterior validación de la técnica de la AMPA para su uso regular, 
fiable y sistemático en AP.
4.2. Características de la muestra estudiada
Para hacer un análisis crítico de los resultados del estudio, hemos de 
señalar para comenzar que las características sociodemográficas y 
antropométricas de la muestra estudiada se asemejan mucho a las 
características de la población atendida habitualmente por los médicos 
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de Atención Primaria para el diagnóstico, tratamiento y seguimiento 
de la hipertensión arterial en los Centros de Salud de Madrid.
La distribución por sexos, con un ligero predominio del sexo feme-
nino, la edad media de los participantes en el estudio, su talla, peso, 
perímetro abdominal y frecuencia cardiaca son muy similares a la que 
se encuentran en la práctica clínica habitual cuando los médicos de 
familia se enfrentan al diagnóstico de la hipertensión.
Asimismo, las cifras de tensión arterial clínica que se determinaron 
a los participantes antes de comenzar el estudio son similares a la cifra 
de tensión arterial de los pacientes incluidos en estudios clínicos pu-
blicados en medios nacionales e internacionales, ya sean éstos epide-
miológicos o de intervención.
Del mismo modo, los valores analíticos de los sujetos estudiados 
son parecidos a los que encontramos en la población general. Quizá 
en los estudios con pacientes hipertensos publicados en otros países 
las cifras de colesterol y/o glucemia sean, en general, ligeramente 
superiores, lo que bien pudiera atribuirse al hecho de que la población 
participante en el presente estudio procede de un país mediterráneo, 
y posiblemente explique también el hecho de que la presencia de fac-
tores de riesgo cardiovascular y de lesión de órgano diana en los pa-
cientes incluidos sea baja. Solamente cuatro de los pacientes estaban 
en prevención secundaria, por lo que cabe pensar que los resultados 
del estudio son aplicables (o quizá más generalizables) a pacientes que 
no han sufrido evento cardiovascular previo y que por tanto se hallan 
en fase de prevención primaria de la enfermedad cardiovascular.
El número de horas de sueño y los horarios de acostarse y levan-
tarse de los pacientes estudiados son los habituales en nuestro país, 
por lo que puede considerarse que, también en ese sentido, la muestra 
parece ser representativa de la población general.
4.3. Sobre las técnicas de medida de la presión arterial
Parece oportuno recordar que, según se mencionó en el apartado de 
diseño de nuestro estudio, tanto la medición de la presión arterial en 
la consulta, como las mediciones con monitorización ambulatoria de 
la presión arterial y con automedición de la presión arterial en el do-
micilio de los pacientes se realizaron con un cumplimiento escrupuloso 
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de los protocolos de las sociedades nacionales e internacionales al 
respecto. Para el diseño del estudio se tuvieron en cuenta las reco-
mendaciones de la Guía para la Automedida de la Presión Arterial de 
la Sociedad Europea de Hipertensión97, 98. Y para la realización del 
protocolo del estudio se observaron las recomendaciones de la Socie-
dad Española de Cardiología y de la Sociedad Española de Hipertensión 
- Liga Española para la Lucha contra la Hipertensión Arterial vigentes 
en el momento del estudio, que coincidían con las recomendaciones 
de la Sociedad Europea de Cardiología en su Guía para el manejo de 
la hipertensión arterial de 2007.
Es destacable la exquisita observancia de los pacientes de las ins-
trucciones que recibieron en todas las fases del estudio, y su seriedad 
y puntualidad a la hora de someterse a las mediciones y a los plazos 
del estudio. Así, sólo un paciente hubo de ser retirado del estudio, por 
presentar intolerancia al manguito de los dispositivos de medición, y 
los resultados de todos los demás participantes pudieron ser tomados 
en consideración sin que hubiera defectos en las técnicas ni faltaran 
registros de cifras de presión arterial por no haberse realizado o por 
estar mal medidos o consignados.
Es posible que la reproducibilidad de los resultados del estudio esté 
condicionada por un posible sesgo de selección, pues cabe la posibili-
dad de que los médicos de Atención Primaria que remitían a los pa-
cientes eligieran de entre sus cupos a aquellos de los que esperaban 
un buen cumplimiento de las condiciones de participación en el mismo 
o a aquellos a quienes consideraban más capaces de observar las ins-
trucciones para realizar AMPA. Es posible que se precisen nuevos es-
tudios destinados a describir las características de los pacientes que 
los hacen mejores candidatos a controlar sus cifras de presión arterial 
con AMPA.
La diferencia entre las cifras recogidas en la memoria de los dis-
positivos y las consignadas por los pacientes en sus “diarios del pa-
ciente” fueron despreciables, y probablemente tengan más que ver 
con déficits visuales o dificultades en el manejo de dispositivos se-
miautomáticos en sujetos poco acostumbrados a ello que con su vo-
luntad de manipular los resultados o de agradar a su terapeuta con 
los mismos. Haber tenido en cuenta las cifras anotadas por los pacien-
tes en lugar de las registradas en la memoria de los dispositivos no 
habría modificado los resultados del presente estudio. En cualquier 
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caso, éstas diferencias ya han sido descritas en otros estudios99-102 con 
automedición de la presión arterial, tanto nacionales como internacio-
nales, lo que ahonda en la necesidad de tener en cuenta para los es-
tudios las cifras grabadas en la memoria de los dispositivos y no las 
consignadas por los pacientes en sus registros manuales, que es lo 
que los mencionados estudios sugieren y lo que se realizó en el estudio 
objeto del presente análisis.
4.4. Cumplimiento del tratamiento antihipertensivo
Atendiendo al resultado del test de Morisky-Green-Levine al que se 
sometió a los participantes, el 35,5% de la muestra estudiada sería 
susceptible de ser considerada como “no cumplidor” del tratamiento 
antihipertensivo, cifra que se corresponde fielmente a la habitual en 
los estudios de hipertensión arterial en población española103. 
Este hecho viene a unirse al mencionado parecido de las caracte-
rísticas antropométricas de los pacientes estudiados con las de la 
población general, y permite concluir que la muestra estudiada era 
representativa de la población general.
4.5. Análisis del objetivo principal
El estudio pretendía encontrar cuántas y cuáles de las cifras de la 
AMPA servían para inferir los resultados de la MAPA, y si era posible, 
con ellas, encontrar una fórmula matemática que permitiera deducir 
el resultado de la MAPA a partir de las cifras recogidas por los propios 
pacientes en sus domicilios con la técnica AMPA, mucho más barata y 
accesible que la primera.
Encontramos seis fórmulas distintas, que servían para inferir los 
resultados de tensión arterial sistólica (TAS) y tensión arterial diastó-
lica (TAD) obtenidos con la MAPA en los periodos de actividad, descan-
so y global (24 horas).
Para construir las fórmulas que nos permitieran hallar los resulta-
dos de la MAPA, decidimos utilizar las medias de las determinaciones 
de AMPA. Puesto que las guías recomiendan desechar las mediciones 
del primer día de AMPA, y dado que en el estudio sometíamos a los 
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participantes a la AMPA durante cinco días, podíamos utilizar medicio-
nes de los cuatro últimos días de AMPA, y al disponer de medias de las 
mediciones de la mañana, del mediodía y de la tarde de cada uno de 
esos cuatro días, cada paciente nos ofrecía 12 cifras de AMPA que po-
díamos utilizar para construir las fórmulas con las que inferir los re-
sultados de la MAPA. Decidimos que las fórmulas podrían emplear una, 
dos, tres o cuatro de esas doce mediciones, y para decidir cuáles de 
las doce utilizaríamos en las fórmulas comparamos entre sí todos los 
modelos posibles que usaban una, dos, tres o cuatro variables aten-
diendo al coeficiente de Mallows (Cp), al R² y al R² ajustado. De entre 
todos los modelos que utilizaban una, dos, tres o cuatro variables, 
elegíamos para construir las fórmulas aquellos que permitían que la 
fórmula final alcanzara la significación estadística al utilizarse para 
deducir las cifras MAPA.
En las fórmulas para deducir la TAS del periodo de actividad de la 
MAPA y la TAD del periodo de descanso, el modelo con mejor Cp, R², 
y R² ajustado servía para construir fórmulas que eran estadísticamen-
te significativas. En cambio, en las otras cuatro fórmulas (TAD del 
periodo de actividad, TAS del periodo de descanso, TAS del periodo 
global y TAD del periodo global), al utilizar los mejores modelos aten-
diendo a los criterios de comparación entre los mismos se construían 
fórmulas que no eran estadísticamente significativas, o, dicho de otro 
modo, al utilizar las variables regresoras que teóricamente más se 
acercaban a las cifras MAPA que queríamos deducir para construir una 
fórmula que nos permitiera deducirlas, resultaba que dicha fórmula 
no alcanzaba la significación estadística. Pese a ello, en los cuatro 
casos, existía la posibilidad de encontrar un modelo que, aunque uti-
lizaba una combinación de cifras AMPA que no era teóricamente la 
mejor para deducir las cifras MAPA, servía para construir una fórmula 
estadísticamente significativa para inferir las cifras de MAPA. Por lo 
tanto, las seis fórmulas halladas eran estadísticamente significativas, 
a pesar de que cuatro de ellas se habían construido utilizando cifras 
de AMPA que al principio no parecían las mejores porque no eran las 
que más se parecían a las cifras MAPA que pretendíamos deducir.
Respecto al nivel de correlación entre las cifras obtenidas con MAPA 
y las obtenidas utilizando las fórmulas propuestas, éste fue “alto” para 
las cifras de TAS del periodo de actividad, “muy alto” para las cifras de 
TAD del periodo de actividad, “moderado” en el caso de las cifras de 
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TAS del periodo de descanso, “muy alto” en el de las cifras TAD del 
periodo de descanso, “alto” en las cifras de TAS del periodo global, y 
también “alto” en el caso de las cifras de TAD del periodo global.
Si utilizásemos las fórmulas propuestas no para deducir las cifras 
de MAPA, sino para clasificar a los pacientes como “sanos” o “hiper-
tensos” en función de la cifra de PA obtenida gracias a la fórmula, o 
sea, para diagnosticar a un paciente de HTA, encontraríamos los si-
guientes resultados:
•	 Si atendemos a las estimaciones de PA del periodo de actividad, 
éstas coincidían con la MAPA en la clasificación de pacientes como 
“no controlados” en un 74,2% de los casos, la sensibilidad de las 
fórmulas estimativas era de un 73,7%, su especificidad de un 75%, 
su cociente de probabilidades positivo era 2,95, y su cociente de 
probabilidades negativo de 0,35. Y respecto al índice kappa y las 
curvas ROC, que son los métodos habitualmente más utilizados 
para determinar la precisión de una prueba diagnóstica cuando se 
compara con la de la prueba gold standard, éstos mostraban un 
índice de acuerdo “moderado” entre los diagnósticos por MAPA y 
su estimación con nuestras fórmulas.
•	 Al analizar las estimaciones de PA del periodo de descanso, éstas 
coincidían con la MAPA en la clasificación de pacientes como “no 
controlados” en un 62,9% de los casos, la sensibilidad de las fórmu-
las estimativas era de un 69,2%, su especificidad de un 54,8%, su 
cociente de probabilidades positivo era 1,53, y su cociente de pro-
babilidades negativo de 0,56. Tanto el índice kappa como las curvas 
ROC mostraban un índice de acuerdo “bajo” entre los diagnósticos 
de la MAPA y su estimación mediante las fórmulas propuestas.
•	 Las estimaciones de PA del periodo global coincidían con la MAPA 
en la clasificación de pacientes como “no controlados” en un 75,7% 
de los casos, la sensibilidad de las fórmulas estimativas era de un 
80%, su especificidad de un 70%, su cociente de probabilidades 
positivo era 2,67, y su cociente de probabilidades negativo de 0,29. 
Y el índice kappa y las curvas ROC mostraban un índice de acuerdo 
“moderado” entre los diagnósticos ofrecidos por la MAPA y su es-
timación con las fórmulas halladas en nuestro estudio. 
118
Hasta la fecha, haciendo una revisión sistemática de la literatura 
en PubMed y en la biblioteca Cochrane sobre la evidencia disponible 
sobre la utilización de AMPA en el diagnóstico y tratamiento de la hi-
pertensión arterial104, encontramos 16 estudios (con sujetos tratados 
y no tratados) que comparen la precisión diagnóstica de la AMPA con 
la de la MAPA, 7 más comparan AMPA con MAPA y presión arterial 
medida en la consulta para orientar los ajustes de tratamiento, y mu-
chos estudios (no randomizados en este caso) comparan la AMPA con 
las medidas obtenidas en la consulta para evaluar los efectos de un 
tratamiento farmacológico en particular. Los mencionados estudios 
han demostrado consistentemente un grado de acuerdo “moderado” 
entre el diagnóstico realizado con AMPA y el realizado con MAPA, y la 
superioridad de la AMPA frente a las tomas de tensión arterial obteni-
das en la consulta con el método tradicional para diagnosticar hiper-
tensión arterial no controlada, obtener una orientación sobre la efica-
cia de los tratamientos, y mejorar el cumplimiento terapéutico de los 
pacientes y el control tensional de los hipertensos. Los resultados de 
los estudios con mayor nivel de evidencia son similares a los resulta-
dos reseñados en el presente trabajo, y alcanzan un nivel de evidencia 
concluyente para afirmar que la AMPA es útil para el diagnóstico inicial 
de HTA y el seguimiento a largo plazo de los hipertensos tratados con 
fármacos.
Todos los estudios publicados hasta la fecha han comparado los 
resultados obtenidos con los distintos métodos de medición, pero, en 
cambio, ninguno de ellos ha intentado encontrar fórmulas matemáti-
cas que relacionen dichos resultados, lo que constituía el objetivo 
principal de nuestro trabajo.
La sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor pre-
dictivo negativo, cociente de probabilidades positivo, y cociente de 
probabilidades negativo que nuestro estudio atribuye a la AMPA es 
similar a los valores encontrados en los principales y más completos 
(controlados, randomizados, y a largo plazo) estudios realizados hasta 
la fecha con mediciones de presión arterial en el domicilio, que son el 
estudio THOP105 (Treatment of Hypertension Based on Home or Office 
Blood Pressure) y el estudio Tecumseh106. Nuestros resultados parecen 
confirmar que la AMPA tiene una alta especificidad y un elevado valor 
predictivo negativo en el diagnóstico de HTA y, por ello, en la detección 
de la hipertensión de bata blanca, siendo en cambio su sensibilidad y 
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su valor predictivo positivo discretos. Para un test de screening es 
importante la especificidad y el valor predictivo negativo107, por lo que 
ese sería, al menos, el valor de la AMPA en la práctica clínica si aten-
demos a los resultados del estudio. No obstante, los falsos negativos 
podrían reducirse a costa de aumentar los falsos positivos, por lo que 
la mayor limitación a la hora de proponer la AMPA como método diag-
nóstico es su mejorable sensibilidad. Si bien la sensibilidad de la AMPA 
podría aumentarse aumentando a 140/90mmHg las cifras considera-
das como “normales” (en lugar de las cifras de 135/85mmHg utilizadas 
en nuestro estudio), esto daría lugar a una disminución en la potencia 
de la prueba para descartar el efecto de bata blanca, objetivo que a 
día de hoy se cuenta entre los más importantes a la hora de recomen-
dar al paciente la realización de AMPA en su domicilio.
El grado de acuerdo de las cifras de AMPA con las cifras MAPA fue 
elevado, mientras que el grado de acuerdo de las cifras de presión 
arterial obtenidas en la clínica con las obtenidas con MAPA fue débil, 
confirmando la teoría de que la fiabilidad y reproducibilidad de la AMPA 
es mayor que la de la medición de la presión arterial en la clínica. Cabe 
destacar en éste sentido que el nivel de correlación de las cifras de 
AMPA con las de MAPA en nuestro estudio (0.74 para el periodo de 
actividad, 0.69 para el de descanso, y 0.80 para el global de 24 horas) 
fue mayor que el de estudios precedentes108-112, lo que podría deberse 
al cuidadoso entrenamiento que recibieron los pacientes para realizar 
las automediciones en su domicilio y al buen control de las condiciones 
en las que se obtenían las cifras de automedida (permanecer 10 mi-
nutos en sedestación antes de realizar las mediciones, no consumir 
alcohol ni tabaco en los 30 minutos anteriores,...etc.). Las medidas de 
presión arterial obtenidas de ésta forma, bajo unas condiciones es-
tandarizadas, resultan tener una reproductibilidad mayor de lo 
habitual.
Sigue estando poco claro cuántas medidas de AMPA son necesarias 
para dotar a la técnica de validez clínica. En éste sentido, muchos es-
tudios han propuesto dos mediciones matutinas y dos mediciones ves-
pertinas durante al menos tres días consecutivos para que los resul-
tados de la prueba tengan validez clínica78, 113, y el protocolo español 
de utilización de la AMPA propone dos mediciones por la mañana y dos 
por la tarde durante al menos cinco días consecutivos que a ser posible 
deben ser laborables114, pero no hay estudios disponibles que comparen 
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la precisión de las medidas de AMPA obtenidas en distintas horas del 
día. En éste sentido, y atendiendo a las mediciones de AMPA incluidas 
en las fórmulas halladas para inferir los resultados de la MAPA, nuestro 
estudio parece avalar las tesis del documento de consenso español en 
cuanto a la necesidad de al menos cinco días de medición, y vuelve a 
introducir la duda sobre la necesidad futura de incluir cifras de AMPA 
obtenidas a mediodía si queremos aumentar la potencia diagnóstica 
de dicha prueba. Los resultados del estudio demuestran además la 
influencia de la hora del día en la que las mediciones AMPA son reali-
zadas en la fiabilidad de los resultados de la prueba, y ponen de ma-
nifiesto la necesidad de estudios con un tamaño muestral y una po-
tencia estadística mayores si se desea llegar a un consenso 
internacional para la estandarización de la forma de aplicación de las 
mediciones AMPA, y/o si se pretende que éstas sean tenidas en cuenta 
en la toma de decisiones diagnósticas y terapéuticas de los médicos 
implicados en las mismas.
Anteriores estudios han demostrado que igual que existe un efecto 
bata blanca115 (aumento transitorio de la presión arterial que se pro-
duce en algunas personas en entornos sanitarios —hospitales, centros 
de salud...— debido al estrés involuntario que esos entornos les pro-
vocan) existe también un efecto AMPA y un efecto MAPA. Así, ha que-
dado demostrado que las cifras de AMPA son menores cuántas más 
veces y más días consecutivos se repite la medición, y lo mismo su-
cede con las cifras de presión arterial medidas con los dispositivos de 
MAPA. Se ha probado que cuanto mayor es el número de días conse-
cutivos que se le solicita al paciente medirse la presión arterial con 
técnica AMPA, menores son las cifras medias que se obtienen, y es por 
esa razón que el documento de consenso español sobre automedida 
de la presión arterial recomienda obtener cifras de cinco días labora-
bles consecutivos114. Por razones similares, algunos autores sugieren 
la necesidad de que la prueba de MAPA se extienda hasta una duración 
de 48 horas, porque las cifras del segundo día suelen ser menores que 
las del primero ya que el paciente se ha “adaptado” al aparato y su 
reacción de alerta ante el “inesperado” (por falta de aviso previo) in-
flado del manguito disminuye, por lo que la monitorización ambulatoria 
durante 48 h consecutivas revela un efecto presor estadísticamente 
significativo que refleja un proceso de adaptación a la novedad de 
utilizar un dispositivo ambulatorio116.
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En este sentido, las fórmulas obtenidas en nuestro estudio parecen 
avalar la existencia del “efecto AMPA” y confirmar la necesidad de 
realizar mediciones durante cinco días consecutivos como sugiere el 
documento de consenso español sobre la realización de ésta prueba 
diagnóstica, porque cinco de las seis fórmulas obtenidas utilizan cifras 
del quinto día de medición, lo que parece confirmar la teoría de que 
las cifras obtenidas con AMPA son menores (y por tanto más parecidas 
a las cifras reales medidas con la técnica gold standard —MAPA—) 
cuantas más veces y días consecutivos se repiten las mediciones que 
el paciente realiza en su domicilio. Así, cabría esperar que las fórmulas 
obtenidas utilizaran en su mayoría las cifras del tercer, cuarto y quinto 
días de mediciones AMPA, puesto que lo esperable es que las cifras de 
los últimos días de AMPA sean más parecidas a las cifras MAPA al estar 
menos influidas por la reacción de alerta, y en cambio observamos 
que varias de las fórmulas incluyen cifras del segundo día de medicio-
nes AMPA. Esto podría deberse a la magnitud del tamaño muestral, 
pues sería predecible que al diseñar estudios que incluyan un mayor 
número de sujetos la variabilidad de las cifras entre los mismos dis-
minuya, disminuyendo con ello el posible sesgo que la variabilidad de 
condiciones entre los individuos que participan en el estudio introduce 
en el análisis de los datos. 
Resumiendo, y dicho de otro modo, es posible que el lector encuen-
tre extrañas las cifras utilizadas en las fórmulas propuestas por el 
presente estudio, pues cabría esperar que las fórmulas halladas utili-
zaran las cifras AMPA correspondientes a los últimos días de realiza-
ción de ésta técnica porque son esas cifras las que más suelen pare-
cerse a las cifras obtenidas por la técnica MAPA. Ante esa extrañeza 
puede argumentarse en primer lugar que las fórmulas encontradas 
confirman en parte la suposición del lector, pues en su inmensa ma-
yoría utilizan cifras del último día de medición. Y en segundo lugar 
puede objetarse que las fórmulas obtenidas son estadísticamente sig-
nificativas, por lo que cabe la posibilidad de que, desarrollando éste 
estudio con un tamaño muestral mayor, las fórmulas obtenidas utilicen 
en su mayoría las cifras AMPA de los dos o tres últimos días de utili-
zación de la técnica, lo que sería más lógico y esperable. Pero haber 
encontrado una fórmula que permita predecir los resultados de la 
MAPA, y que ésta tenga significación estadística, indica que estamos 
en el buen camino.
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Teniendo en cuenta que las fórmulas encontradas por el presente 
estudio para inferir los resultados de la MAPA son estadísticamente 
significativas, se puede considerar que la respuesta a la pregunta plan-
teada en el objetivo principal del estudio (“¿es posible obtener resul-
tados comparables a la técnica MAPA utilizando cifras de la técnica 
AMPA?”) es si, y que es posible, mediante una fórmula matemática, 
calcular el resultado de una MAPA utilizando solamente cifras de AMPA. 
Debe concluirse asimismo que habría que diseñar estudios como el 
presente utilizando un número de participantes mayor porque es pre-
visible que las fórmulas encontradas en los mismos sean más parecidas 
a lo esperable y por tanto más precisas y generalizables. Y, desde lue-
go, sería importante desarrollar dichos estudios dada la gran cantidad 
de imprecisiones que se cometen en el diagnóstico y seguimiento de 
los pacientes hipertensos (con los consiguientes errores en la prescrip-
ción de fármacos y dosificación de los mismos, y el aumento en el gasto 
farmacéutico que dichos errores generan), lo que unido a la escasa 
accesibilidad de la mayoría de los pacientes a la técnica MAPA hace que 
debamos implementar técnicas que, sin necesidad de utilizar el test 
diagnóstico de HTA más caro y menos accesible a la población general, 
nos permitan ser más precisos en las mediciones de presión arterial 
de nuestros pacientes, y, por tanto, más precisos y seguros en el diag-
nóstico y seguimiento de una entidad tan prevalente y que tantos re-
cursos humanos, técnicos y materiales consume como la HTA.
Así pues, puede concluirse que el objetivo principal del estudio, 
encontrar fórmulas que permitan deducir los resultados de una MAPA 
a partir de las cifras obtenidas con AMPA, se ha cumplido.
4.6. Análisis de los objetivos secundarios
Respecto al análisis de la prevalencia del fenómeno morning surge 
(elevación exagerada de la presión arterial al levantarse de la cama 
tras el periodo de descanso) en la muestra estudiada, puede objetarse 
que es posible que el número de sujetos que presentaban dicho fenó-
meno (tres cuartas partes de la muestra) era más elevado que en la 
población general. Es posible que éste hecho se deba a la escrupulosa 
observación de las normas de medida de éste fenómeno que las 
sociedades nacionales e internacionales recomiendan, con las que se 
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calculó la presencia del fenómeno en los pacientes observados. En 
nuestro país todavía no existe una cultura de determinación sistemá-
tica de la presencia o no de éste fenómeno, y no suelen hacerse los 
cálculos necesarios para determinar si el paciente presenta tal condi-
ción, posiblemente porque esa “etiqueta” no modifica el cálculo del 
riesgo cardiovascular del paciente ni, todavía, las decisiones diagnós-
ticas o terapéuticas que se toman con el mismo, por lo que tiende a 
dársele poca importancia. La evidencia sobre el valor pronóstico del 
fenómeno del morning surge es limitada117, 118. 
En cambio, está suficientemente demostrado que la mayoría de 
eventos cardiovasculares “duros” (ictus, infarto de miocardio) suceden 
en las primeras horas de la mañana, lo cual coincide con la gran ele-
vación de presión arterial que suele producirse a esas horas motivada 
por distintos fenómenos fisiológicos y/o patológicos119-121. Parece por 
lo tanto que el fenómeno del morning surge deberá ser tenido más en 
cuenta en el futuro como factor, si no causal, si posiblemente desen-
cadenante de eventos cardiovasculares122, 123. 
En este sentido, cabe destacar el hecho de que casi las tres cuartas 
partes de los pacientes del estudio que presentaban éste fenómeno 
tenían además un control de sus cifras de presión arterial deficiente 
en alguno de los periodos (actividad, descanso o global de 24 horas) 
estudiados, lo que permite sospechar alguna relación entre el control 
pobre de las cifras de presión arterial y el hecho de estar afectado por 
éste fenómeno aunque, teniendo en cuenta que muchos de los parti-
cipantes tomaban tratamientos farmacológicos para el control de sus 
cifras tensionales, habría que pensar también en la posibilidad que la 
farmacocinética de los tratamientos pudiera determinar el comporta-
miento de la presión arterial a lo largo de las 24 horas del día y por lo 
tanto condicionar una posible influencia iatrogénica en la frecuencia 
de presentación del fenómeno del morning surge124, 125, posibilidad ésta 
ya sugerida por los partidarios de la “cronoterapia” (utilización de los 
fármacos teniendo en cuenta las horas del día en las que se quiere 
intervenir sobre el proceso tratado). 
Si está, por el contrario, bien establecida la relación entre la alte-
ración del patrón circadiano normal (pacientes non dipper) y el aumen-
to del riesgo cardiovascular del paciente que lo presenta59. Tanto que 
en el estudio Ohasama126, que incluyó a más de 1500 pacientes hace 
ya más de diez años, se demostraba que el riesgo cardiovascular de 
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un paciente normotenso con su perfil circadiano de presión arterial 
alterado se asemeja al riesgo cardiovascular de un paciente hipertenso 
con un perfil circadiano normal. La importancia de tener en cuenta el 
ritmo circadiano de la presión arterial del paciente hipertenso ha ido 
creciendo desde entonces, pero sólo podemos determinarlo con la rea-
lización de una MAPA, por lo que la clasificación del paciente en función 
de su tipo de ritmo circadiano es poco accesible a la población general 
y a los médicos de Atención Primaria. Así, la posibilidad de inferir los 
resultados de presión arterial de la MAPA en sus periodos de actividad 
y descanso a partir de los resultados de la AMPA que sugiere el pre-
sente estudio, abriría la puerta a la posibilidad de averiguar el ritmo 
circadiano de la presión arterial de los pacientes sin la necesidad de 
someterles a una MAPA de 24 horas, aumentando de forma muy im-
portante la accesibilidad de usuarios y profesionales a dicha determi-
nación. Además, la frecuencia de distribución de los distintos tipos de 
perfil circadiano (“dipper extremo”, “dipper”, “non dipper”, y “riser”) 
encontrada al realizar MAPA a los sujetos del estudio (similar a la dis-
tribución en la población española127-130) es muy similar a la frecuencia 
de distribución en la muestra de esos distintos tipos de perfil circadiano 
que se obtiene con la estimación de las cifras de MAPA a partir de las 
cifras de AMPA, lo que permite ser optimistas sobre la posibilidad futura 
de averiguar el ritmo circadiano sin necesidad de someter al paciente 
a estudios de 24 horas de duración, si bien es cierto que harían falta 
estudios con tamaños muestrales más grandes que el nuestro y con 
mayor potencia estadística para alcanzar éste objetivo.
Nuestros hallazgos prueban que la AMPA puede ser validada como 
método diagnóstico en la Atención Primaria, y ponen en entredicho la 
limitación que suele atribuirse a ésta técnica: “no nos permite disponer 
de cifras de PA durante el periodo de descanso del paciente”, pues de-
muestran que, a través de la aplicación de fórmulas matemáticas, pode-
mos estimar la PA durante el descanso que se obtiene al realizar la MAPA. 
Se abre por tanto la puerta a la posibilidad de que el ritmo circadiano de 
la PA de los pacientes pueda ser inferido a partir de las cifras AMPA, y por 
lo tanto sin necesidad de medir la PA en el periodo de descanso.
La presencia de inexactitudes en la estimación de las cifras reales 
de presión arterial de los pacientes, determinada por la presencia de 
los fenómenos de bata blanca y/o hipertensión enmascarada en la 
muestra estudiada, siendo similar a la frecuencia de distribución de 
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éstos fenómenos en la población general131, 132, alcanzó las dos terceras 
partes de la muestra estudiada. Este resultado viene a avalar la tesis, 
cada vez más extendida, de que puede ser arriesgado tomar decisiones 
diagnósticas y/o terapéuticas teniendo en cuenta únicamente las deter-
minaciones de presión arterial obtenidas en la clínica, pues la mayoría 
de las mismas están influidas por la reacción de alerta que provoca en 
los usuarios el entorno médico y la presencia de profesionales sanita-
rios. Cada vez está más claro que las cifras de presión arterial obtenidas 
de forma ambulatoria, ya sea por AMPA o por MAPA, deben ser las que 
guíen la actitud del terapeuta en el seguimiento de la hipertensión ar-
terial. Y éste hecho no hace sino confirmar la necesidad de desarrollar 
guías y protocolos sobre la utilización de la técnica AMPA, que clara-
mente es más barata, accesible y sencilla de aplicar que la MAPA, cuya 
técnica de utilización si está suficientemente estandarizada. La alta 
frecuencia de presentación de los fenómenos de bata blanca e hiper-
tensión enmascarada debería motivar a los investigadores futuros para 
desarrollar estudios que permitan estandarizar el modo de empleo de 
las técnicas ambulatorias de medida de presión arterial, porque si se 
tiene en cuenta que la mayoría de estudios sobre los distintos aspectos 
de la hipertensión arterial (incidencia, prevalencia, implicación de la 
misma en la presentación de eventos cardiovasculares, diagnóstico, 
tratamiento,...) se hacen utilizando cifras de tensión arterial medidas 
en la clínica, es posible que estemos dando por ciertas conclusiones 
influidas por un sesgo de medida algo más que importante.
Nuestro estudio trataba también de encontrar el perfil de los pacientes 
que son mal clasificados (como hipertensos o sanos) cuando se someten 
a una AMPA, pero los resultados a éste respecto no son concluyentes.
4.7. Necesidad de estandarizar y sistematizar 
la utilización de la AMPA en la práctica clínica
La MAPA es una técnica que ha suscitado una amplia profusión de es-
tudios clínicos en las últimas dos décadas que han conducido al esta-
blecimiento claro de su forma de utilización, de su potencia diagnós-
tica, y de su utilidad para el diagnóstico inicial, el seguimiento, y la 
evaluación del tratamiento de la hipertensión arterial hasta el punto 
de convertirla en la prueba diagnóstica de referencia para la misma. 
126
Por el contrario, la investigación clínica sobre la AMPA se ha retrasado 
más de una década, y sólo a partir de 2008 pueden encontrarse en la 
literatura científica estudios que dan lugar a niveles de evidencia acep-
tables sobre la misma. Todavía no existe evidencia clínica suficiente 
para afirmar que la AMPA puede ser el único método que se emplee 
para el diagnóstico y seguimiento de cualquier caso de HTA82, pero su 
papel en el diagnóstico de este problema de salud, y su papel para 
descartar hipertensión de bata blanca e hipertensión enmascarada 
está suficientemente demostrado97, 104, 133, así como que predice mejor 
el riesgo cardiovascular y se correlaciona mejor con el daño en órga-
nos diana, y que es útil en la determinación de la duración e intensidad 
de los efectos de las drogas antihipertensivas, mejorando además el 
cumplimiento terapéutico y la adherencia de los pacientes a su plan 
de seguimiento. Por todo ello, la AMPA ya es recomendada por las so-
ciedades internacionales para el control de la HTA de determinados 
colectivos23 como ancianos, niños, embarazadas, diabéticos y hepató-
patas crónicos. Además, hay cada vez más literatura disponible sobre 
su utilidad para el seguimiento de la HTA y para ayudar a la toma de 
decisiones sobre el tratamiento farmacológico de dicha entidad. Por 
eso, la popularidad en la práctica clínica de la automedición de la pre-
sión arterial (AMPA) está aumentando, pues soluciona muchas de las 
limitaciones de la determinación de la presión arterial en la clínica y 
es más barata y accesible que la MAPA. La AMPA, en efecto, implica 
activamente al paciente en el cuidado y manejo de su presión arterial, 
ayuda a descartar los fenómenos de bata blanca e hipertensión en-
mascarada, tiene un mayor significado pronóstico, y se correlaciona 
mejor con la presencia de lesión de órgano diana que la determinación 
clínica de la presión arterial, asociándose a una mejora en el grado de 
cumplimiento terapéutico de los pacientes que toman fármacos para 
el control de su presión arterial y, en algunos estudios, a un mejor 
control de la hipertensión arterial134-136. Hay además una amplia oferta 
de dispositivos económicamente accesibles a la población general para 
realizarla, muchos de los cuales son además fiables, precisos, y sen-
cillos de utilizar. Y es una técnica mucho más accesible para los pro-
fesionales de la Atención Primaria y los pacientes que la MAPA, dada 
la escasez de dispositivos de MAPA en nuestro sistema sanitario.
La toma de presión arterial en la consulta es cada vez más escasa, 
pues los médicos hace tiempo que conocen la escasa reproductibilidad 
127
de la técnica, su incapacidad para descartar los fenómenos de hiper-
tensión de bata blanca e hipertensión enmascarada, su efecto placebo, 
y el sesgo del observador que necesariamente introduce una técnica 
auscultatoria basada en la audición de diferentes ruidos. Este hecho 
inclina a los encargados del manejo de la hipertensión arterial a deci-
dirse por formas de medida alternativas, principalmente AMPA y MAPA, 
a la hora de diagnosticar , seguir, y tratar a los pacientes hipertensos.
Además de sus ventajas en el diagnóstico y seguimiento, un re-
ciente meta-análisis sobre la literatura científica realizado por el Doc-
tor R. Agarwal137, en el que se incluían 37 estudios controlados y ran-
domizados que utilizaban un total de 9.446 pacientes, concluía que el 
mero hecho de realizar el seguimiento de los procesos de hipertensión 
arterial con AMPA en lugar de con mediciones obtenidas en la clínica 
con método auscultatorio era responsable de un descenso medio de 
2’63 mmHg en la tensión arterial sistólica de los individuos estudiados 
y de 1’68 mmHg en su tensión arterial diastólica. Asimismo, el me-
taanálisis demuestra que las reducciones en las dosis de los fármacos 
antihipertensivos o en el número de sus tomas son más frecuentes 
cuando el seguimiento de la HTA se hace con AMPA que cuando las 
comprobaciones de presión arterial se hacen en la consulta, y que la 
utilización de la técnica AMPA reduce la inercia terapéutica (ya el es-
tudio THOP105 había demostrado que el tratamiento farmacológico de 
la HTA es menos agresivo cuando el seguimiento se realiza con AMPA 
que cuando se realiza con mediciones en la consulta). El meta-análisis 
da por demostrado que la AMPA disminuye significativamente la iner-
cia terapéutica y conduce a pequeñas pero significativas reducciones 
en las cifras de presión arterial. 
Debido a las ventajas que presenta sobre la medición tradicional 
en la clínica de la presión arterial, su mejor correlación con el daño de 
órganos diana, y el ahorro económico en tratamientos farmacológicos 
(condicionado por su mayor precisión y la posibilidad de elegir las dosis 
y los momentos del día en los que se recomienda tomar los fármacos 
antihipertensivos), algunos autores han propuesto incluso que los sis-
temas de salud reembolsen el precio de los dispositivos de AMPA a los 
pacientes que los utilizan. En éste sentido, el estudio de Thomas Pic-
kering para la Asociación Americana de Cardiología (37) concluía que 
el número de pacientes que utiliza dispositivos de AMPA había aumen-
tado un 17% entre los años 2000 y 2005 (desde un 38 hasta un 55%), 
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la proporción de hipertensos que tenía un dispositivo de AMPA propio 
había pasado de un 49% a un 64% en el mismo periodo, y que el 14% 
de los pacientes que no lo tenían no lo habían comprado por su elevado 
precio. Por esos hallazgos, y por las ventajas que supone utilizar la 
AMPA en lugar de las mediciones en la clínica, el panel científico de la 
Asociación Americana de Cardiología, la Sociedad Americana de Hi-
pertensión, y la Asociación Americana de Enfermería de Prevención 
Cardiovascular que firmaba dicho artículo se mostraba partidario del 
reembolso a los pacientes del gasto en dispositivos AMPA.
De hecho, el potencial de la AMPA para ser considerado un método 
coste-efectivo en el diagnóstico y tratamiento de la HTA empieza a ser 
estudiado por diversos autores133, 138. Habitualmente se utiliza para 
confirmar la sospecha diagnóstica de HTA, para determinar la necesi-
dad de tratamiento de la misma, y para evaluar la eficacia de esos 
tratamientos. Para estos objetivos la AMPA reduce el número de visitas 
a la consulta del médico de familia o del especialista. Pero además, al 
ser habitualmente menores las cifras de presión arterial obtenidas con 
ésta técnica que las obtenidas en la clínica, orienta mejor sobre la 
posibilidad de que el paciente esté recibiendo un tratamiento excesivo, 
y permite a veces retirar medicación, bajar las dosis de la misma, u 
optimizar el horario en el que se toman los fármacos, por lo que podría 
reducir los costes que el tratamiento farmacológico ocasiona al pa-
ciente y al sistema105. La disminución de errores en el diagnóstico y la 
mejor orientación sobre las dosis de los fármacos y los momentos más 
adecuados para tomarlos parecen compensar los costes de la tecno-
logía y los gastos ocasionados (teléfono, fax,…) por la telemedicina. 
Sin embargo, aunque el nivel de evidencia es suficiente como para 
afirmar de forma concluyente que la AMPA es útil para el diagnóstico 
inicial y el seguimiento a largo plazo de los pacientes hipertensos, la 
evidencia sobre ésta técnica como medida coste-efectiva para el ma-
nejo de la HTA es limitada, aunque la evidencia preliminar sugiere que 
tiene el potencial de ahorrar costes a los sistemas sanitarios. Parece 
clara, por lo tanto, la necesidad de implementar nuevos estudios sobre 
la relación coste-efectividad de la AMPA.
Hay evidencia suficiente sobre la potencia diagnóstica de la AMPA y 
su utilidad en el diagnóstico inicial y seguimiento de los pacientes hi-
pertensos, y las últimas guías europeas y americanas recomiendan la 
utilización de la técnica para el manejo de la hipertensión arterial en la 
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práctica clínica, sugiriendo que el método debe ser aplicado en la ma-
yoría de los pacientes con hipertensión posible o ya confirmada y tra-
tada. Y, en lo que respecta al seguimiento a largo plazo de los hiperten-
sos tratados, está suficientemente demostrado que la AMPA es el 
método óptimo para realizarlo, debido a su amplia disponibilidad y ac-
cesibilidad, su bajo coste económico, y el hecho de ser una técnica 
mejor tolerada por los pacientes que la MAPA cuando se compara con 
ella139. La evidencia que demuestra el aumento en el cumplimiento por 
los pacientes de las medidas orientadas a reducir su presión arterial, y 
el hecho de que el uso de la AMPA mejore el grado de control de presión 
arterial son argumentos que refuerzan la necesidad de utilizar la AMPA 
en los pacientes hipertensos tratados. Queda por determinar su papel 
en el diagnóstico de la hipertensión enmascarada, aunque está ya de-
mostrado que es una técnica complementaria, aunque seguramente no 
alternativa, a la MAPA, para el diagnóstico de dicho fenómeno.
Pese a que su utilización se está extendiendo y es recomendada 
por las sociedades nacionales e internacionales para el manejo de los 
pacientes con hipertensión arterial, se echan en falta recomendacio-
nes detalladas para su uso, y sobre la manera en la que la técnica debe 
incorporarse a la rutina de la práctica clínica. Los escasos problemas 
que la generalización de la utilización de la AMPA conlleva (la sobreu-
tilización del método y aumentos en las cifras de tensión arterial cau-
sadas por la ansiedad que ello conlleva, y la tentación de algunos 
pacientes de auto-ajustar su tratamiento en función de los resultados 
obtenidos) hacen recomendable que la prueba se realice bajo super-
visión médica y por pacientes entrenados en la correcta aplicación de 
la técnica, lo que ahonda en la necesidad de protocolos claros para su 
generalización como método diagnóstico. La mayoría de los estudios 
recomiendan considerar entre 8 y 15 lecturas de AMPA para tomar 
decisiones clínicas, la guía europea sugiere realizar dos mediciones 
por la mañana y dos por la tarde durante todos los días de una semana 
y descartar las medidas del primer día, el consenso español habla de 
dos mediciones matutinas y dos vespertinas durante cinco días con-
secutivos preferiblemente laborables y de descartar también las cifras 
obtenidas el primero de esos días, ... pero no hay un consenso sobre 
el modo correcto de utilizar la técnica. El estudio que da lugar a la 
presente tesis doctoral parece confirmar la necesidad de obtener me-
diciones durante al menos cinco días, y añade la duda de la conveniencia 
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de utilizar mediciones a mediodía, por lo que parece obvia la necesidad 
de realizar más y mejores estudios para esclarecer el protocolo de 
utilización de la técnica y alcanzar un consenso internacional a este 
respecto, puesto que dicho acuerdo es relativamente urgente si tene-
mos en cuenta que la comunidad científica está ya convencida de los 
beneficios de la AMPA frente a la técnica tradicional de medición de la 
presión arterial.
La magnitud del problema al que nos enfrentamos, la HTA, así como 
el enorme gasto que provoca, tanto en métodos diagnósticos como en 
terapéutica, evidencia la necesidad de disponer de técnicas diagnósti-
cas precisas para decidir si el paciente está o no afecto de dicho pro-
blema, si hay algún momento en el que debamos intervenir en su 
tratamiento con fármacos, y cuál es ese momento. La MAPA cumple 
esas características, pero actualmente su uso no puede generalizarse 
en la Atención Primaria, nivel asistencial que asume el grueso del se-
guimiento de los pacientes HTA. Es por ello una necesidad acuciante, 
desde el punto de vista científico, ético, y de gestión de los recursos 
sanitarios encontrar un método diagnóstico para la HTA que permita a 
los médicos de Atención Primaria acercarse a la precisión de la MAPA, 
o al menos poder acercarse a la precisión de sus resultados.
Las fórmulas matemáticas encontradas por nuestro estudio prueban 
que ese método es la AMPA, porque sirviéndonos de sus resultados nos 
aproximamos de forma fidedigna a los resultados de la MAPA y, posi-
blemente, desarrollando en el futuro estudios más potentes, podamos 
llegar a alcanzar la precisión de la técnica considerada hasta el momen-
to como la referencia con la cual deben ser comparada las demás.
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CONCLUSIONES
Los resultados de una MAPA pueden inferirse mediante fórmulas ma-
temáticas que utilicen como variables los resultados de una AMPA.
Utilizando una, dos, tres o cuatro cifras de AMPA multiplicadas 
por una constante, sumando éstos productos, y añadiendo el error 
al resultado obtenido, podemos calcular la cifra media de cada pe-
riodo de la MAPA. 
La fórmula resultante es del tipo Y = a + (b*X) + ε, donde Y es 
la cifra media de MAPA que queremos calcular, a es una constante, 
X es la cifra de AMPA de la que disponemos, b es un factor corrector 
y ε es el error.
Las fórmulas para calcular las seis cifras que se obtienen al rea-
lizar una MAPA (tensión arterial sistólica y tensión arterial diastólica 
en los periodos de actividad, descanso y global) son todas ellas es-
tadísticamente significativas.
La AMPA es mejor y más precisa para determinar la presión arterial 
que las mediciones aisladas de la misma en la consulta; y es más 
sencilla de aplicar y más accesible que la MAPA, siendo su potencia 
diagnóstica comparable a ésta última.
Para que la AMPA sea comparable a la MAPA como método diagnós-
tico deben realizarse mediciones durante al menos cinco días con-
secutivos, y deben obtenerse medidas por la mañana, a mediodía 
y por la tarde. Además deben considerarse las cifras grabadas en 
la memoria de los dispositivos y no las consignadas por los 
pacientes.
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La utilización de éstas fórmulas permite estudiar el fenómeno del 
morning surge y el perfil circadiano de la presión arterial de los pa-
cientes sin necesidad de medirles la presión arterial durante el perio-
do de descanso, obviando así la principal limitación de la AMPA.
Dos terceras partes de los pacientes se clasifican erróneamente 
como “normotensos” o “hipertensos” cuando se consideran para ello 
las cifras obtenidas mediante la medición de la presión arterial en 
la consulta o ambientes médicos. Nuestros resultados se añaden a 
los de estudios precedentes para afirmar que las entidades “hiper-
tensión de bata blanca” e “hipertensión enmascarada” sólo pueden 
descartarse utilizando sistemas ambulatorios de medida de la pre-
sión arterial.
No ha sido posible describir qué condiciones antropométricas o pato-
lógicas permiten predecir qué pacientes serán mal clasificados como 
“normotensos” o “hipertensos” cuando se someten a una AMPA.
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ANEXO 9 
Tablas y gráficos de resultados
Tabla 1 > Causas de exclusión de los 5 pacientes excluidos del estudio
Centro Investigador Nº pac
Criterio Inclusión Criterio Exclusión
CI1 CI2 CI3 CI4 CE1 CE2 CE3 CE4 CE5 CE6 CE7 CE8 CE9 CE10 CE11
Fuencarral Dra. Estrella Robles Fernández 2 Sí Sí Sí . . . . . . . . . . . .
Fuencarral Dra. Estrella Robles Fernández 3 . . . . . . . . . . . . . . .
Fuencarral Dra. Estrella Robles Fernández 4 Sí Sí . Sí . . . . . . . . . . .
Fuencarral Dra. Estrella Robles Fernández 5 . . . . . . . . . . . . . . .
Fuencarral Dra. Estrella Robles Fernández 6 . . . . . . . . . . . . . . .
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Tabla 2 > Edad, raza y sexo de los participantes en el estudio.
Edad Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Edad (años) 57,4 12,2 58,7 19,7 83,6 80
Raza/Etnia N % % válido
Caucásica 78 97,5 100,0
Africana - - -
Sudamericana - - -
Asiática - - -
Árabe - - -
Otra - - -
Total válido 78 97,5 100,0
Sin dato 2 2,5 -
Total 80 100,0 -
Sexo N % % válido
Mujer 41 51,3 53,9
Hombre 35 43,8 46,1
Total válido 76 95,0 100,0
Sin dato 4 5,0 -
Total 80 100,0 -
Tabla 3 > Datos antropométricos de los participantes en el estudio.
Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Peso (Kg) 78,0 13,8 78,6 53,4 117,0 78
Talla (cm) 162,8 10,9 165,0 140,0 191,0 78
Circunferencia abdominal (cm) 99,2 10,9 97,0 79,0 129,0 73
Frecuencia cardiaca (lat/min) 74,3 8,3 74,0 60,0 93,0 71
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Tabla 4 > Factores de riesgo cardiovascular de la población en estudio.
HISTORIA DE ECV PREMATURA EN FAMILIAR DE 1º GRADO
N % % válido
No 70 87,5 90,9
Sí 7 8,8 9,1
Total válido 77 96,3 100,0
ND 3 3,8 -
Total 80 100,0 -
HÁBITOS: 
Tabaquismo: 
Ha fumado durante el último mes 
al menos algún cigarrillo/día N % % válido
No 58 72,5 73,4
Sí 21 26,3 26,6
Total válido 79 98,8 100,0
Sin dato 1 1,3 -
Total 80 100,0 -
Alcoholismo:
Consumo de bebidas
alcohólicas con regularidad N % % válido
No 72 90,0 91,1
Sí 7 8,8 8,9
Total válido 79 98,8 100,0
Sin dato 1 1,3 -
Total 80 100,0 -
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LESIONES DE ÓRGANO DIANA O DETERIORO ORGÁNICO SUBCLÍNICO
Placa arterioesclerótica
en pared vascular carotídea N % % válido
No 14 17,5 93,3
Sí 1 1,3 6,7
Total válido 15 18,8 100,0
ND 62 77,5 -
Sin dato 3 3,8 -
Total 80 100,0 -
Engrosamiento
pared vascular carotídea N % % válido
No 13 16,3 92,9
Sí 1 1,3 7,1
Total válido 14 17,5 100,0
ND 63 78,8 -
Sin dato 3 3,8 -
Total 80 100,0 -
Velocidad onda
de pulso carótida-femoral N % % válido
No 13 16,3 100,0
Sí - - -
Total válido 13 16,3 100,0
ND 64 80,0 -
Sin dato 3 3,8 -
Total 80 100,0 -
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Índice tobillo/brazo menor de 0,9 N % % válido
No 13 16,3 81,3
Sí 3 3,8 18,8
Total válido 16 20,0 100,0
ND 61 76,3 -
Sin dato 3 3,8 -
Total 80 100,0 -
Hipertrofia del ventrículo izquierdo 
(Indice Sokolow Lyons, Cornell, ECG) N % % válido
No 60 75,0 98,4
Sí 1 1,3 1,6
Total válido 61 76,3 100,0
Sin dato 19 23,8 -
Total 80 100,0 -
Índices: SOKOLOW, CORNELL y ECG Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Indice Sokolow Lyons (mm) 17,3 6,3 18,0 6,0 40,0 39
Cornell (mm*ms) 13,4 6,8 12,0 4,0 30,0 28
ECG (g/m2) - - - - - 0
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ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR
AVC isquémico N % % válido
No 79 98,8 100,0
Sí - - -
Total válido 79 98,8 100,0
Sin dato 1 1,2 -
Total 80 100,0 -
Hemorragia cerebral N %
No 79 98,8
Sí 1 1,3
Total 80 100,0
Accidente isquémico vascular transitorio N % % válido
No 78 97,5 98,7
Sí 1 1,3 1,3
Total 79 98,8 100,0
Sin dato 1 1,3 -
Total 80 100,0 -
ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA
N % % válido
No 79 98,8 100,0
Sí - - -
Total válido 79 98,8 100,0
ND 1 1,2 -
Total 80 100,0 -
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ENFERMEDAD CARDÍACA
Infarto de miocardio N %
No 79 98,8
Sí 1 1,2
Total 80 100,0
Angina N %
No 80 100,0
Sí - -
Total 80 100,0
Revascularización coronaria N %
No 79 98,8
Sí 1 1,2
Total 80 100,0
Insuficiencia cardiaca congestiva N %
No 80 100,0
Sí - -
Total 80 100,0
NEFROPATÍA DIABÉTICA
N %
No 80 100,0
Sí - -
Total 80 100,0
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RETINOPATÍA AVANZADA
Hemorragia N % % válido
No 68 85,0 100,0
Sí - - -
Total válido 68 85,0 100,0
ND 12 15,0 -
Total 80 100,0 -
Exudados N % % válido
No 68 85,0 100,0
Sí - - -
Total válido 68 85,0 100,0
ND 12 15,0 -
Total 80 100,0 -
Edema de papila (papilEdema) N % % válido
No 68 85,0 100,0
Sí - - -
Total válido 68 85,0 100,0
ND 12 15,0 -
Total 80 100,0 -
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Tabla 5 > Tratamiento farmacológico de los pacientes estudiados.
Diuréticos N % % válido
No 40 50,0 58,0
Sí 29 36,3 42,0
Total válido 69 86,3 100,0
Sin dato 11 13,8 -
Total 80 100,0 -
Betabloqueantes N % % válido
No 59 73,8 85,5
Sí 10 12,5 14,5
Total válido 69 86,3 100,0
Sin dato 11 13,8 -
Total 80 100,0 -
Calcio-antagonistas N % % válido
No 54 67,5 76,1
Sí 17 21,3 23,9
Total válido 71 88,8 100,0
Sin dato 9 11,3 -
Total 80 100,0 -
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IECAs N % % válido
No 51 63,8 71,8
Sí 20 25,0 28,2
Total válido 71 88,8 100,0
Sin dato 9 11,3 -
Total 80 100,0 -
ARA II N % % válido
No 44 55,0 62,9
Sí 26 32,5 37,1
Total válido 70 87,5 100,0
Sin dato 10 12,5 -
Total 80 100,0 -
α-Bloqueantes adrenérgicos N % % válido
No 63 78,8 92,6
Sí 5 6,3 7,4
Total válido 68 85,0 100,0
Sin dato 12 15,0 -
Total 80 100,0 -
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Vasodilatadores N % % válido
No 67 83,8 98,5
Sí 1 1,3 1,5
Total válido 68 85,0 100,0
Sin dato 12 15,0 -
Total 80 100,0 -
Otros N % % válido
No 53 66,3 91,4
Sí 5* 6,3 8,6
Total válido 58 72,5 100,0
Sin dato 22 27,5 -
Total 80 100,0 -
*listado de los otros tratamientos para la HTA. N %
Dieta hiposódica 2 20,0
Dieta sin sal. Ejercicio 1 20,0
Solo dieta HTA diagnostico paciente 1 20,0
Solo dieta 1 20,0
Total 5 100,0
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OTROS TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS NO ANTIHIPERTENSIVOS
Tratamiento hipoglicemiante N % % válido
No 62 77,5 81,6
Sí 14 17,5 18,4
Total válido 76 95,0 100,0
Sin dato 4 5,0 -
Total 80 100,0 -
Tratamiento hipolipemiante N % % válido
No 43 53,8 55,8
Sí 34 42,5 44,2
Total 77 96,3 100,0
Sin dato 3 3,8 -
Total 80 100,0 -
Tratamiento para el HDL bajo N % % válido
No 72 90,0 98,6
Sí 1 1,3 1,4
Total 73 91,3 100,0
Sin dato 7 8,8 -
Total 80 100,0 -
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Tabla 6 > Hora a la que el paciente prevé acostarse y levantarse.
Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Hora en que el paciente se acuesta 23:34** 1:05 0:00 21:00** 4:00* 78
Hora en que el paciente se levanta (am) 7:29 1:07 7:24 5:00 9:30 74
Horas de sueño 8,0 ,9 8,0 6,0 10,5 74
*am / **pm
Tabla 7 > Abandono del estudio en la segunda visita.
Se ha devuelto el dispositivo MAPA N % % válido
No - - -
Sí 79 98,8 100,0
Total válido 79 98,8 100,0
Sin dato 1 1,3 -
Total 80 100,0 -
Continúa el paciente en el estudio N %
No - -
Sí 80 100,0
Total 80 100,0
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Tabla 8 > Hora a la que los pacientes se acostaron y levantaron.
Registro de mediciones MAPA Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Hora en que el paciente se acuesta 23:46** 1:03 0:00 21:00** 4:00 * 75
Hora en que el paciente se levanta (am) 7:50 1:23 7:45 5:20 12:00 75
Horas de sueño 8,1 1,2 8,0 6,0 11,8 75
*am / **pm
Tabla 9 > Abandono del estudio en la tercera visita.
Se ha devuelto el dispositivo MAPA N % % válido
No - - -
Sí 68 85,0 100,0
Total válido 68 85,0 100,0
Sin dato 12 15,0 -
Total 80 100,0 -
Continúa el paciente en el estudio N % % válido
No 1 1,3 1,5
Sí 65 81,3 98,5
Total válido 66 82,5 100,0
Sin dato 14 17,5 -
Total 80 100,0 -
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Tabla 10 > Registro de mediciones AMPA consignadas en el diario del paciente.
PAS DIARIO (mmHg) Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Día 2
Mañana 131,3 17,9 130,5 94,0 176,5 78
Mediodía 127,7 15,7 129,0 94,5 172,0 77
Tarde 132,8 17,0 131,0 97,0 176,5 76
Día 3
Mañana 130,5 15,8 129,5 95,0 167,0 78
Mediodía 126,8 14,0 126,0 93,0 165,0 75
Tarde 131,7 15,8 132,0 96,0 169,5 78
Día 4
Mañana 131,0 15,4 129,0 103,0 163,5 78
Mediodía 127,4 14,0 129,5 96,5 159,5 77
Tarde 132,3 16,7 130,5 96,0 179,5 77
Día 5
Mañana 131,1 15,5 131,3 98,5 163,5 78
Mediodía 127,0 16,6 125,5 94,5 167,0 75
Tarde 130,1 15,1 129,5 92,5 167,5 77
PAD (mmHg) Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Día 2
Mañana 85,0 9,7 86,8 66,0 104,5 78
Mediodía 81,7 10,1 82,0 52,0 101,0 77
Tarde 84,4 10,2 83,8 65,5 106,0 76
Día 3
Mañana 84,9 9,5 85,8 66,0 104,5 78
Mediodía 81,8 9,0 81,0 64,5 101,5 75
Tarde 84,2 8,9 84,3 60,5 103,0 78
Día 4
Mañana 85,3 8,3 86,0 66,5 101,5 78
Mediodía 82,4 10,6 83,0 54,0 104,0 77
Tarde 84,8 8,3 85,0 68,5 104,0 77
Día 5
Mañana 86,1 8,5 86,3 65,5 103,5 78
Mediodía 81,2 10,1 82,0 38,9 99,5 75
Tarde 83,4 7,3 84,0 65,0 104,0 77
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Tabla 11 > Respuestas a las preguntas del test de Morisky-Green
Olvida alguna vez tomar los medicamentos N % % válido
No 54 67,5 79,4
Sí 14 17,5 20,6
Total válido 68 85,0 100,0
Sin dato 12 15,0 -
Total 80 100,0 -
Toma los medicamentos a las horas indicadas N % % válido
No 2 2,5 3,0
Sí 65 81,3 97,0
Total válido 67 83,8 100,0
Sin dato 13 16,3 -
Total 80 100,0 -
Cuando se encuentra bien, deja de tomar la medicación N % % válido
No 64 80,0 95,5
Sí 3 3,8 4,5
Total 67 83,8 100,0
Sin dato 13 16,3 -
Total 80 100,0 -
Si alguna vez se encuentra mal, deja de tomarla N % % válido
No 60 75,0 89,6
Sí 6 7,5 9,0
Ocasionalmente 1 1,3 1,5
Total válido 67 83,8 100,0
Sin dato 13 16,3 -
Total 80 100,0 -
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Tabla 12 > Resultados de la aplicación del test de Morisky-Green a la muestra 
estudiada.
Paciente cumplidor o no según el Test de Morisky-Green 
(si las respuestas a las preguntas anteriores hay al 
menos 1 afirmativa el paciente NO ES CUMPLIDOR) N % % válido
No cumplidor 24 30,0 35,3
Cumplidor 44 55,0 64,7
Total válido 68 85,0 100,0
Sin dato 12 15,0 -
Total 80 100,0 -
Tabla 13 > Formulario de abandono prematuro
Ha abandonado de forma prematura el estudio N % % válido
No 68 85,0 98,6
Sí 1 1,3 1,4
Total válido 69 86,3 100,0
Sin dato 11 13,8 -
Total 80 100,0 -
MOTIVO DE LA RETIRADA
Centro Investigador Nº pac Motivo de la retirada Especificar otros motivos de abandono
Fuencarral Dra. Silvia Carmena Díaz 4 Otros, especificar
Intolerancia al manguito. Enrojecimiento 
y hematoma tras MAPA y que empeora 
el primer día de la AMPA, y acude para 
informar del abandono.
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Tabla 14 > Comparación de modelos utilizables para inferir el resultado de la 
PAS de la MAPA durante el periodo de actividad.
Cp R2Adj R2
PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2 -,23 ,421 ,441
PAS mediodía-día3, PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2 ,84 ,421 ,451
Sexo, PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2 1,24 ,416 ,447
PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2, PAS tarde-día4 1,32 ,415 ,446
Edad, PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2 1,57 ,413 ,443
PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2, PAS tarde-día5 1,75 ,411 ,441
PAS mediodía-día3, PAS tarde-día2 2,01 ,396 ,417
PAS mediodía-día3, PAS tarde-día2, PAS tarde-día4 2,25 ,405 ,436
Sexo, PAS mediodía-día3, PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2 2,45 ,415 ,455
PAS tarde-día2, PAS tarde-día4 2,46 ,391 ,412
Tabla 15 > Otros resultados de interés en la comparación de modelos para 
inferir la PAS del periodo de actividad: Residuos (error).
Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Residuos (error) ,000 9,333 -0,186 -21,305 19,922 66
Variable dependiente: PAS MAPA (periodo de actividad)
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Tabla 16 > Comparación de modelos utilizables para inferir el resultado de la 
PAD de la MAPA durante el periodo de actividad.
Cp R2Adj R2
PAD mañana-día2, PAD tarde-día2, PAD mediodía-día3, PAD 
mediodía-día5, PAD tarde-día5 5,27 ,414 ,462
PAD mañana-día2, PAD tarde-día2, PAD mediodía-día5, PAD 
tarde-día5 6,00 ,396 ,435
PAD mañana-día2, PAD mediodía-día3, PAD mediodía-día5, PAD 
tarde-día5 6,10 ,395 ,434
PAD mañana-día2, PAD tarde-día2, PAD mediodía-día4, PAD 
mediodía-día5, PAD tarde-día5 6,26 ,403 ,452
PAD mañana-día2, PAD tarde-día2, PAD mediodía-día3, PAD 
mañana-día5, PAD mediodía-día5, PAD tarde-día5 6,40 ,412 ,470
PAD mañana-día2, PAD mediodía-día3, PAD mediodía-día5, PAD 
mañanadía5, PAD tarde-día5 6,62 ,399 ,449
PAD mañana-día2, PAD tarde-día2, PAD mediodía-día3, PAD 
mediodía-día4, PAD mediodía-día5, PAD tarde-día5 6,92 ,407 ,465
PAD mañana-día2, PAD tarde-día2, PAD mañana-día5, PAD 
mediodía-día5, PAD tarde-día5 7,21 ,393 ,443
PAD tarde-día2, PAD mediodía-día3, PAD mañana-día5, PAD 
mediodía-día5, PAD tarde-día5, 7,35 ,392 ,442
PAD mañana-día2, PAD tarde-día2, PAD mediodía-día4, PAD 
mañana-día5, PAD mediodía-día5, PAD tarde-día5 7,35 ,402 ,461
Tabla 17 > Otros resultados de interés en la comparación de modelos para 
inferir la PAD del periodo de actividad: Residuos (error).
Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Residuos (error) ,000 6,982 0,283 -14,669 16,295 65
Variable dependiente: PAD MAPA (periodo de actividad)
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Tabla 18 > Definición de PA controlada durante el periodo de actividad cuando la 
PA se mide con un dispositivo MAPA.
Periodo PAS (mmHg) PAD (mmHg)
MAPA
Global 125–130 80
Actividad 130-135 85
Descanso 120 70
Tabla 19 > S, E, RV+ y RV- de las fórmulas para estimar las cifras del periodo de 
actividad de la MAPA.
Verdadero positivo (VP) = 28
Falso positivo (FP) = 7
Falso negativo (FN) = 10
Verdadero negativo (VN) = 21
Sensibilidad =      VP      = 28/(28+10) = 73,7% 
                         VP+FN
Especificidad =      VN      = 21/(21+7) = 75,0%
                           VN+FP
Cocientes de probabilidades =     Sensibilidad     = 0,737/(1-0,75) = 2,947
Positivo (RV+)                          1 - Especificidad
Cocientes de probabilidades =   1- Sensibilidad   = (1-0,737)/0,75 = 0,351
Negativo (RV-)                             Especificidad
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Tabla 20 > Comparación de modelos utilizables para inferir el resultado de la 
PAS de la MAPA durante el periodo de descanso.
Cp R2Adj R2
PAS tarde-día2, PAS tarde-día3 2,78 ,406 ,426
PAS mediodía-día3, PAS tarde-día2, PAS tarde-día3 2,98 ,414 ,445
PAS mediodía-día5, PAS tarde-día5, PAS tarde-día3 3,64 ,407 ,438
PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2, PAS tarde-día3 3,74 ,406 ,437
PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2, PAS tarde-día5,
PAS tarde-día3 4,26 ,411 ,452
PAS mediodía-día3, PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2,
PAS tarde-día3 4,45 ,409 ,450
PAS tarde-día2, PAS tarde-día5, PAS tarde-día3 4,56 ,397 ,428
PAS mediodía-día3, PAS tarde-día2, PAS tarde-día5,
PAS tarde-día3 4,60 ,408 ,449
PAS mediodía-día3, PAS mediodía-día5, PAS tarde-día5,
PAS tarde-día3 4,65 ,407 ,448
PAS tarde-día3 4,70 ,375 ,386
Tabla 21 > Otros resultados de interés en la comparación de modelos para 
inferir la PAS del periodo de descanso: Residuos (error).
Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Residuos (error) ,000 12,434 0,004 -36,554 30,205 69
Variable dependiente: PAS MAPA (periodo de descanso)
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Tabla 22 > Comparación de modelos utilizables para inferir 
el resultado de la PAD de la MAPA durante el periodo de descanso.
Cp R2Adj R2
PAD mañana-día5, PAD mediodía-día2, PAD tarde-día4,
PAD mediodía-día5 4,47 ,499 ,533
PAD mañana-día5, PAD mediodía-día2, PAD mañana-día3,
PAD tarde-día4, PAD mediodía-día5 5,22 ,501 ,544
PAD mañana-día5, PAD mediodía-día2, PAD tarde-día3,
PAD tarde-día4, PAD mediodía-día5 5,25 ,501 ,543
PAD mañana-día5, PAD mediodía-día2, PAD tarde-día2,
PAD tarde-día4, PAD mediodía-día5 6,18 ,492 ,535
PAD mañana-día5, PAD mediodía-día2, PAD mañana-día3,
PAD tarde-día3, PAD tarde-día4, PAD mediodía-día5 6,23 ,501 ,552
PAD mañana-día5, PAD mediodía-día2, PAD mañana-día3,
PAD tarde-día2, PAD tarde-día4, PAD mediodía-día5 6,95 ,495 ,546
PAD mañana-día5, PAD tarde-día3, PAD tarde-día4,
PAD mediodía-día5 6,99 ,476 ,511
PAD mañana-día5, PAD mediodía-día2, PAD tarde-día2,
PAD tarde-día3, PAD tarde-día4, PAD mediodía-día5 7,00 ,494 ,546
PAD mañana-día5, PAD tarde-día2, PAD tarde-día3,
PAD tarde-día4, PAD mediodía-día5 7,39 ,481 ,525
PAD mañana-día5, PAD mañana-día3, PAD tarde-día3,
PAD tarde-día4, PAD mediodía-día5 7,65 ,479 ,523
Tabla 23 > Otros resultados de interés en la comparación de modelos 
para inferir la PAD del periodo de descanso: Residuos (error).
Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Residuos (error) ,000 6,246 0,664 -15,284 10,460 62
Variable dependiente: PAD MAPA (periodo de descanso)
223
Tabla 24 > Definición de PA controlada durante el periodo 
de descanso cuando la PA se mide con un dispositivo MAPA.
Periodo PAS (mmHg) PAD (mmHg)
MAPA
Global 125–130 80
Actividad 130-135 85
Descanso 120 70
Tabla 25 > S, E, RV+ y RV- de las fórmulas para estimar 
las cifras del periodo de descanso de la MAPA.
Verdadero positivo (VP) = 27
Falso positivo (FP) = 14
Falso negativo (FN) = 12
Verdadero negativo (VN) = 17
Sensibilidad =      VP      = 27/(27+12) = 69,2% 
                         VP+FN
Especificidad =      VN      = 17/(17+14) = 54,8%
                           VN+FP
Cocientes de probabilidades =     Sensibilidad     = 0,692/(1-0,548) = 1,533
Positivo (RV+)                          1 - Especificidad
Cocientes de probabilidades =   1- Sensibilidad   = (1-0,692)/0,548 = 0,561
Negativo (RV-)                             Especificidad
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Tabla 26 > Comparación de modelos utilizables para inferir 
el resultado de la PAS de la MAPA durante el periodo de 24 horas.
Cp R2Adj R2
PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2 ,61 ,435 ,454
PAS tarde-día2, PAS mañana-día5 ,69 ,434 ,453
PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2, PAS mañana-día5 1,06 ,441 ,469
PAS tarde-día2, PAS tarde-día5, PAS mañana-día5 2,13 ,430 ,458
PAS tarde-día2, PAS tarde-día4, PAS mañana-día5 2,25 ,429 ,457
PAS mediodía-día3, PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2 2,26 ,429 ,457
PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2, PAS tarde-día4 2,30 ,428 ,457
PAS mediodía-día3, PAS tarde-día2, PAS mañana-día5 2,44 ,427 ,455
PAS mediodía-día5, PAS tarde-día2, PAS tarde-día5 2,57 ,425 ,454
PAS tarde-día2, PAS tarde-día4 2,71 ,414 ,433
Tabla 27 > Otros resultados de interés en la comparación de 
modelos para inferir la PAS del periodo de 24 horas: Residuos (error).
Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Residuos (error) ,000 8,873 -1,104 -19,745 20,682 69
Variable dependiente: PAS MAPA (periodo de global)
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Tabla 28 > Comparación de modelos utilizables para inferir 
el resultado de la PAD de la MAPA durante el periodo de 24 horas.
Cp R2Adj R2
PAD mañana-día2, PAD mañana-día3, PAD tarde-día4,
PAD mañana-día5, PAD tarde-día5 5,00 ,448 ,492
PAD mañana-día2, PAD tarde-día4, PAD mañana-día5,
PAD tarde-día5 5,86 ,430 ,466
PAD mañana-día3, PAD tarde-día4, PAD mañana-día5,
PAD tarde-día5 6,41 ,425 ,461
PAD mañana-día2, PAD mañana-día3, PAD tarde-día4,
PAD tarde-día5 6,44 ,424 ,461
PAD mañana-día2, PAD mañana-día3, PAD mañana-día3,
PAD tarde-día4, PAD mañana-día5, PAD tarde-día5 7,00 ,438 ,492
PAD mañana-día2, PAD mañana-día3, PAD mañana-día3,
PAD tarde-día4, PAD tarde-día5 7,47 ,424 ,470
PAD mañana-día3, PAD mañana-día3, PAD tarde-día4,
PAD mañana-día5, PAD tarde-día5 7,64 ,422 ,468
PAD mañana-día2, PAD mañana-día3, PAD tarde-día4,
PAD mañana-día5, PAD tarde-día5 7,86 ,420 ,466
PAD mañana-día3, PAD mañana-día3, PAD tarde-día4,
PAD tarde-día5 7,94 ,410 ,447
PAD mañana-día2, PAD tarde-día4, PAD tarde-día5 8,49 ,396 ,425
Tabla 29 > Otros resultados de interés en la comparación de modelos 
para inferir la PAD del periodo de 24 horas: Residuos (error).
Media D.T. Mediana Mínimo Máximo N
Residuos (error) ,000 6,439 0,876 -15,045 13,422 67
Variable dependiente: PAD MAPA (periodo de global)
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Tabla 30 > Definición de PA controlada durante el periodo 
de 24 horas cuando la PA se mide con un dispositivo MAPA.
Periodo PAS (mmHg) PAD (mmHg)
MAPA
Global 125–130 80
Actividad 130-135 85
Descanso 120 70
Tabla 31 > S, E, RV+ y RV- de las fórmulas para 
estimar las cifras del periodo de 24 horas de la MAPA.
Verdadero positivo (VP) = 32
Falso positivo (FP) = 9
Falso negativo (FN) = 8
Verdadero negativo (VN) = 21
Sensibilidad =      VP      = 32/(32+8) = 80,0% 
                         VP+FN
Especificidad =      VN      = 21/(21+9) = 70,0%
                           VN+FP
Cocientes de probabilidades =     Sensibilidad     = 0,80/(1-0,70) = 2,667
Positivo (RV+)                          1 - Especificidad
Cocientes de probabilidades =   1- Sensibilidad   = (1-0,80)/0,70 = 0,286
Negativo (RV-)                             Especificidad
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Tabla 32 > Tabla de contingencia del fenómeno ‘morning surge’.
N % % válido
Presenta
“Morning surge”
No 17 21,3 22,7
Sí 58 72,5 77,3
Total válido 75 93,8 100,0
Sin dato 5 6,3 -
Total 80 100,0 -
Tabla 33 > Frecuencia de presentación del fenómeno ‘morning surge’ en relación 
a las determinaciones MAPA de los periodos de actividad, descanso y global.
Periodo de actividad
Presenta “Morning surge”
TotalSí No
N % N % N %
PA (Estimada
por MAPA)
Enfermo
(No controlado) 35 77,8 10 22,2 45 100,0
Sano (Controlado) 23 76,7 7 23,3 30 100,0
Total 58 77,3 17 22,7 75 100,0
p-valor 0,910
Periodo de descanso
Presenta “Morning surge”
TotalSí No
N % N % N %
PA (Estimada
por MAPA)
Enfermo
(No controlado) 29 67,4 14 32,6 43 100,0
Sano (Controlado) 29 90,6 3 9,4 32 100,0
Total 58 77,3 17 22,7 75 100,0
p-valor <0,05
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Periodo global
Presenta “Morning surge”
TotalSí No
N % N % N %
PA (Estimada
por MAPA)
Enfermo
(No controlado) 33 73,3 12 26,7 45 100,0
Sano (Controlado) 25 83,3 5 16,7 30 100,0
Total 58 77,3 17 22,7 75 100,0
p-valor 0,311
Pacientes no controlados con ‘Morningsurge’
Tabla 34 > Falsos positivos y falsos negativos de la estimación de cifras de 
MAPA de 24 horas a partir de cifras AMPA.
Periodo global
PA (MAPA)
TotalEnfermo (No controlado) Sano (Controlado)
N N N
PA (Estimada
por AMPA)
Enfermo
(No controlado) 32 9 41
Sano (Controlado) 8 21 29
Total 40 30 70
Falso positivo (FP) = 9; Falso negativo (FN) = 8
73,3
77,8
67,4
60
80
DescansoActividadGlobal
% de pacientes
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Tabla 35 > Distribución de los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes 
falsos positivos y falsos negativos de la estimación de cifras de MAPA de 24 
horas a partir de cifras AMPA.
HISTORIA DE ECV PREMATURA EN FAMILIAR DE 1º GRADO
Falso positivo (FP) Falso negativo (FN)
N % N %
No 9 100,0 8 100,0
Sí - - - -
Total 9 100,0 8 100,0
HÁBITOS
Tabaquismo:
Ha fumado durante el último mes
al menos un cigarrillo/día
Falso positivo (FP) Falso negativo (FN)
N % N %
No 7 77,8 6 75,0
Sí 2 22,2 2 25,0
Total 9 100,0 8 100,0
Alcoholismo:
Consume bebidas alcohólicas
con regularidad
Falso positivo (FP) Falso negativo (FN)
N % N %
No 8 88,9 8 100,0
Sí 1 11,1 - -
Total 9 100,0 8 100,0
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LESIONES DE ÓRGANO DIANA O DETERIORO ORGÁNICO SUBCLÍNICO
Placa arteriosclerótica en pared vascular carotídea
Falso positivo (FP) Falso negativo (FN)
N % % válido N % % válido
No 1 11,1 100,0 2 25,0 100,0
Sí - - - - - -
Total válido 1 11,1 100,0 2 25,0 100,0
ND 6 66,7 - 6 75,0 -
Sin dato 2 22,2 - - - -
Total 9 100,0 - 8 100,0
Engrosamiento pared vascular carotídea
Falso positivo (FP) Falso negativo (FN)
N % % válido N % % válido
No 1 11,1 100,0 2 25,0 100,0
Sí - - - - - -
Total válido 1 11,1 100,0 2 25,0 100,0
ND 6 66,7 - 6 75,0 -
Sin dato 2 22,2 - - - -
Total 9 100,0 - 8 100,0 -
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Velocidad onda de pulso carótida-femoral
Falso positivo (FP) Falso negativo (FN)
N % % válido N % % válido
No 1 11,1 100,0 2 25,0 100,0
Sí - - - - - -
Total válido 1 11,1 100,0 2 25,0 100,0
ND 6 66,7 - 6 75,0 -
Sin dato 2 22,2 - - - -
Total 9 100,0 - 8 100,0 -
Índice tobillo/brazo menor de 0,9
Falso positivo (FP) Falso negativo (FN)
N % % válido N % % válido
No 1 11,1 50,0 2 25,0 100,0
Sí 1 11,1 50,0 - - -
Total válido 2 22,2 100,0 2 25,0 100,0
ND 6 66,7 - 6 75,0 -
Sin dato 1 11,1 - - - -
Total 9 100,0 - 8 100,0 -
Hipertrofia del ventrículo izquierdo
Falso positivo (FP) Falso negativo (FN)
N % % válido N % % válido
No 6 66,7 100,0 5 62,5 100,0
Sí - - - - - -
Total válido 6 66,7 100,0 5 62,5 100,0
Sin dato 3 33,3 - 3 37,5 -
Total 9 100,0 - 8 100,0 -
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Tabla 36 > Comparación de las cifras de PAS obtenidas por MAPA 
y las estimadas por AMPA.
PAS (mmHg) Media D.T. Mediana N p-valor
Actividad (MAPA) 133,9 11,9 134,1 80
0,723
Estimación actividad 133,3 7,5 132,6 66
Descanso (MAPA) 118,9 15,1 118,6 75
0,845
Estimación descanso 118,5 8,4 118,7 71
Global (MAPA) 129,9 12,2 129,7 80
0,641
Estimación global 129,1 7,9 128,8 69
Presión arterial sistólica (mmHg)
110
115
120
125
130
135
140
GlobalDescansoActividad
MAPA Estimado
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Tabla 37 > Comparación de las cifras de PAD obtenidas por MAPA y las 
estimadas por AMPA.
PAD (mmHg) Media D.T. Mediana N p-valor
Actividad (MAPA) 81,1 9,5 81,9 80
0,773
Estimación actividad 81,5 6,5 80,7 65
Descanso (MAPA) 68,2 8,6 69,1 75
>0,999
Estimación descanso 68,2 6,0 68,3 64
Global (MAPA) 77,7 8,9 78,5 80
0,938
Estimación global 77,8 6,2 77,6 67
Presión arterial diastólica (mmHg)
60
65
70
75
80
85
GlobalDescansoActividad
MAPA Estimado
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Tabla 38 > Distribución de frecuencias de la clasificación de los pacientes en 
dipper extremo, normal y non-dipper atendiendo a sus cifras de PAS y PAD.
PAS N % % válido
Ritmo 
circadiano
<10% 30 37,5 40,0
Normal (10%-20%) 39 48,8 52,0
Dipper extremo (>20%) 6 7,5 8,0
Total válido 75 93,8 100,0
Sin dato 5 6,3 -
Total 80 100,0 -
PAD N % % válido
Ritmo 
circadiano 
<10% 17 21,3 22,7
Normal (10%-20%) 40 50,0 53,3
Dipper extremo (>20%) 18 22,5 24,0
Total válido 75 93,8 100,0
Sin dato 5 6,2 -
Total 80 100,0 -
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Tabla 39 > Nivel de correlación entre las cifras comunicadas por el paciente y 
las grabadas en el equipo de AMPA (memoria Vs. diario).
PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA SEGÚN AMPA
Memoria vs. Diario Correlación p-valor N
Día 2
Mañana 0,979 <0,0001 72
Mediodía 0,958 <0,0001 71
Tarde 0,971 <0,0001 70
Día 3
Mañana 0,976 <0,0001 72
Mediodía 0,986 <0,0001 67
Tarde 0,968 <0,0001 70
Día 4
Mañana 0,976 <0,0001 72
Mediodía 0,956 <0,0001 69
Tarde 0,977 <0,0001 70
Día 5
Mañana 0,989 <0,0001 69
Mediodía 0,996 <0,0001 66
Tarde 0,987 <0,0001 69
PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA SEGÚN AMPA
Memoria vs. Diario Correlación p-valor N
Día 2
Mañana 0,988 <0,0001 72
Mediodía 0,969 <0,0001 71
Tarde 0,802 <0,0001 70
Día 3
Mañana 0,983 <0,0001 72
Mediodía 0,972 <0,0001 67
Tarde 0,937 <0,0001 70
Día 4
Mañana 0,957 <0,0001 72
Mediodía 0,967 <0,0001 69
Tarde 0,880 <0,0001 70
Día 5
Mañana 0,984 <0,0001 69
Mediodía 0,880 <0,0001 66
Tarde 0,971 <0,0001 69
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Tabla 40 > Incidencia de errores en la recogida de cifras AMPA en el diario del paciente.
PAS N % % válido
Coinciden cifras 
en memoria y 
diario
No 44 55,0 61,1
Sí 28 35,0 38,9
Total válido 72 90,0 100,0
Sin dato 8 10,0 -
Total 80 100,0 -
PAD N % % válido
Coinciden cifras 
en memoria y 
diario
No 43 53,8 59,7
Sí 29 36,3 40,3
Total válido 72 90,0 100,0
Sin dato 8 10,0 -
Total 80 100,0 -
Tabla 41 > Tabla utilizada para estratificar el riesgo cardiovascular 
de los pacientes del estudio.
NORMAL
PAS.120-129.o.
PAD.80-84
NORMAL ALTO
PAS.130-139.o.
PAD.85-89
GRADO 1
PAS.140-159.o.
PAD.90-99
GRADO 2
PAS.160-179.o.
PAD.100-109
GRADO 3
PAS.7.180.o.PAD.
7.110
Sin factores de riesgo Riesgo normal Riesgo normal Riesgo adicional bajo
Riesgo 
adicional 
moderado
Riesgo 
adicional alto
1-2 factores de riesgo Riesgo adicional bajo
Riesgo 
adicional bajo
Riesgo 
moderado 
adicional
Riesgo 
adicional 
moderado
Riesgo 
adicional muy 
alto
3 o más factores de 
riesgo, SM, o LOD o DM
Riesgo 
adicional 
moderado
Riesgo 
adicional alto
Riesgo 
adicional alto
Riesgo 
adicional alto
Riesgo 
adicional muy 
alto
Enfermedad establecida 
renal o CV
Riesgo 
adicional muy 
alto
Riesgo 
adicional muy 
alto
Riesgo 
adicional muy 
alto
Riesgo 
adicional muy 
alto
Riesgo 
adicional muy 
alto
Estratificación del riesgo cardiovascular del paciente (Sociedad Europea de Hipertensión-Sociedad Europea 
de Cardiología (SEHSEC), Organización Mundial de la Salud-Sociedad Internacional de Hipertensión (OMS/SIH). 
2007, Fourth Joint European Task Force). Síndrome metabólico (SM), lesiones en órgano diana (LOD);diabetes 
mellitus (DM); enfermedad cardiovascular asociada (CV)
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Tabla 42 > Valores de los factores de riesgo cardiovascular utilizados para la 
estratificación del mismo en los participantes en el estudio.
•	 Niveles de PAS y PAD (mm Hg)
•	 Edad: Hombres > 55 años, Mujeres > 65 años
•	 Tabaquismo ¿Ha fumado durante el último mes al menos un ciga-
rrillo/día?
•	 Consumo de alcohol:
¿Consume bebidas alcohólicas con regularidad? (4 vasos de vino/
día, 4 cervezas/día, 2 whiskies/día o 3 carajillos/día)
•	 Dislipemia:
Colesterol Total >190 mg/dL o >5,0 mmol/L
LDL-colesterol >115 mg/dL o >3,0 mmol/L
HDL-colesterol:
 Hombres <40 mg/dL o <1,0 mmol/L
 Mujeres <46 mg/dL o <1,2 mmol/L
Triglicéridos >150 mg/dL o >1,7 mmol/L
•	 Glucosa plasmática en ayunas:
102-125 mg/dL o 5,6-6,9 mmol/L
•	 Test de tolerancia anormal de la glucosa
•	 Obesidad abdominal (circunferencia de cadera):
Hombres	≥102	cm,	Mujeres	≥88	cm
•	 Historia de ECV prematura en familiar de primer grado:
En familiares hombres <55 años, En familiares mujeres <65 años
•	 Niveles	de	proteína	C-reactiva	≥1	mg/dL
Lesiones de órgano diana (LOD) o deterioro orgánico subclínico
•	 Hallazgos	ECG	de	hipertrofia	ventricular	izquierda:
 Sokolow Lyon > 38mm, Cornell >2440mm*ms
•	 Hallazgos	ecocardiográficos	de	hipertrofia	ventricular	izquierda:	
Hombres	≥125	g/m2,	Mujeres	≥110	g/m2
•	 Engrosamiento	pared	vascular	carotídea:
 Espesor íntima-media >0,9 mm, Placa arteriosclerótica
•	 Velocidad	de	la	onda	de	pulso	carótida-femoral	>12	m/s
•	 Índice	tobillo/brazo	<	0,9
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•	 Incremento	ligero	de	la	creatinina	plasmática:
	 	 Hombres	1,3-1,5	mg/dL	o	115–133	μmol/L
	 	 Mujeres	1,2-1,4	mg/dL	o	107–124μmol/L
•	 Tasa	de	filtración	glomerular	baja	<60	ml/min/1,73	m2
 o aclaramiento de creatinina <60 mL/min
•	 Microalbuminuria	30-300	mg/24h	o	razón	albumina-creatinina:
	 	 Hombres	≥22	mg/g	o	≥2,5	mg/mmol
	 	 Mujeres	≥31	mg/g	o	≥3,5	mg/mmol
DM
•	 Glicemia basal alterada en ayunas en medidas repetidas:
≥7,0	mmol/L	o	≥126	mg/dL
•	 Glucosa plasmática post sobrecarga oral o postprandial
>198 mg/dL o >11,0 mmol/L
ECV o Renal asociada
•	 Enfermedad Vascular Periférica
•	 Enfermedad cerebrovascular: AVC isquémico, Hemorragia cere-
bral, Accidente isquémico vascular transitorio
•	 Enfermedad Cardiaca (cardiopatía): IAM, Angina, Revascularización 
coronaria, Insuficiencia cardíaca congestiva
•	 Enfermedad renal: Nefropatía diabética, Insuficiencia renal Hom-
bres >1,5 mg/dL o >133 mmol/L, Mujeres >1,4 mg/dL o >124 
mmol/L), Proteinuria >300mg/24h
•	 Retinopatía avanzada: Hemorragias, Exudados, Edema de papila 
(papiledema)
SM (de acuerdo a la definición la IDF):
La definición de la IDF requiere obesidad central (medida como una 
circunferencia de cintura étnica específica, siendo para la población 
de	origen	europeo:	≥94	cm	en	hombres	y	≥80	cm	en	mujeres),	más	
cualquiera de los cuatro componentes siguientes:
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1. Triglicéridos	séricos	≥1,7	mmol/L	(150,58	mg/dL)	o	tratamiento	
específico para esta anormalidad lipídica.
2. Colesterol HDL <1,03 mmol/L (39,83 mg/dL) en hombres y <1,29 
mmol/L (49,88 mg/dL) en mujeres o tratamiento específico para 
esta anormalidad lipídica.
3. PA	 ≥130/≥85	 o	 tratamiento	 para	 una	 HTA	 previamente	
diagnosticada.
4. Glucosa	plasmática	en	ayunas	≥5,6	mmol/L	(101	mg/dL)	o	DM	tipo	
2 previamente diagnosticada.



